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I. 

Aus der II. med. Klinik der Königl. Charite (Direktor: Geheimrat Kraus). 

Klinische Diagnostik 
der degenerativen Nierenerkrankungen. 

I. Setundär-degenerative — primär-degenerative Nierenerkrankung. 
II. Degeneratire Syphilisniere. 

Von 

Dr. Fritz Munk, 

Assistent der Klinik. 

(Hierin Tafel I und 2 Textfignren.) 


Einleitung. 

Die Gruppierung der mannigfachen Formen der diffusen hämatogenen 
Nierenerkrankungen, die man gemeinhin als Nephritis zu bezeichnen 
pflegt, ist seit den grundlegenden Arbeiten von ßright, Henle, Frerichs, 
Virchow u. a. bis heute ein Gegenstand der Diskussion geblieben. Schon 
mehrere Jahrzehnte hindurch hat allerdings eine Einteilung von Senator, 
die einen Kompromiss zwischen den klinischen Krankheitsbildern und den 
diesen im allgemeinen entsprechenden anatomischen Veränderungen der 
Niere bildet und sich insbesondere auf die vorausgegangenen Arbeiten 
von Wilks, Bartels, Weigert und Traube gründet, allgemeine Auf¬ 
nahme gefunden. 

Senator unterschied demgemäss bekanntlich folgende Formen: 

1. Die akute Nephritis, 

a) parenchymatöse Nephritis (tubuläre und Glomerulo-Nephritis), 

b) diffuse Nephritis; 

2. Die chronische diffuse Nephritis ohne Induration (chronische paren¬ 
chymatöse Nephritis); 

3. Chronische indurative Nephritis (Nierenschrumpfung), 

a) sekundäre Induration (sekundäre Schrumpfniere), 

b) primäre indurative (chronische interstitielle) Nephritis (genuine 
Schrumpfniere), 

c) arteriosklerotische Induration (arteriosklerotische Schrumpfniere). 
Es ist klar, dass bei dieser Einteilung, die, wie alle, natürlicherweise 

eine mehr oder weniger künstliche ist, nicht alle Formen der Nieren¬ 
erkrankungen, die uns begegnen, in ihren augenblicklichen Stadien einen 
absolut bestimmten Platz Anden können. Selbst für manche pathologisch¬ 
anatomischen Bilder ist diese Einteilung häuflg nicht ausreichend. Für 

Znitnchr. r. Min. Hediiln. 78. Bd. H. 1 u 2 . , 
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die Uebcrgangsformen z. B. von der akuten zur chronischen Nephritis 
hat man darum auch noch die Bezeichnung subakute und subchronische 
Nephritis, ferner zur genaueren Bestimmung der anatomischen Lokalisation 
bzw. der Art der pathologischen Veränderung in der Niere die Bezeichnungen 
tubuläre und vaskuläre, entzündliche und degenerative Formen unterschieden. 

Es fehlte zu keiner Zeit an Bemühungen,, von verschiedenen Ge¬ 
sichtspunkten aus innerhalb der genannten Gruppen weitere Formen zu 
differenzieren. Man erhoffte insbesondere von der experimentell erzeugten 
Nephritis Aufklärung zu erhalten. Diese Hoffnung wurde nur in geringem 
Grade erfüllt, so hat insbesondere für das pathologisch-anatomische Ver¬ 
ständnis der Nephritiden das Tierexperiment keine praktischen Resultate 
beibringen können, im Gegenteil, es wurde dabei die dem Kliniker sowohl 
wie dem Pathologen längst bekannte Erfahrung bestätigt, dass die 
Funktionen der Niere sehr häufig in gar keinem fassbaren Verhältnis zu 
den pathologisch-anatomischen Veränderungen des Organs stehen. 

In der Tat trifft man ja auch eben so häufig, dass der pathologische 
Anatom keine wesentlichen Veränderungen konstatiert, während der 
Kliniker in vivo Albumen, Zylinder und Epithel im Sediment gefunden 
und darum zu der Diagnose gelangt ist, als man umgekehrt in einer 
scheinbar normal funktionierenden Niere bei der Obduktion mikroskopisch 
schwerste Nekrose zahlreicher Epithelien nachweisen kann. Ein besonders 
charakteristischer Fall des letzteren Typus wurde z. B. in unserer Klinik 
kürzlich bei einerVeronalvergiftung konstatiert [Rommel, s. Fig.2, Taf. I] 1 )- 

Diese mangelhafte Uebereinstimmung klinischer und pathologisch¬ 
anatomischer Erscheinungsweisen der Nephritis brachte es mit sich, dass 
man von einer Einteilung auf anatomischer Grundlage mehr und mehr 
Abstand zu nehmen geneigt war, um dagegen klinisch eine Nephritis 
nach den funktionellen Leistungen des erkrankten Organs zu beurteilen. 
Die scheinbare Unzulänglichkeit der anatomischen Klassifizierung wurde 
insbesondere auf der Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzte 
in Meran im Anschluss an die Referate von Ponfick und von Friedrich 
Müller zum Ausdruck gebracht. 

Von jenem Zeitpunkte an fanden darum funktionelle Prüfungen der 
erkrankten Niere, wie sie von Widal, H. Strauss, v. Noorden u. a. in 
der sogenannten Verdünnungsprobe und in der Konzentrationsprobe usw. 
eingeführt wurden, auch in der allgemeinen ärztlichen Praxis weitgehende 
Verbreitung. Ebenso ihre therapeutischen Konsequenzen, die Dechlor- 
uration usw. Neuerdings verdanken wir der Schule von Romberg, 
insbesondere den Arbeiten von Schlayer, eine Erweiterung der funktio¬ 
neilen Prüfungen der Niere. Auf Grund seiner Experimente, bei denen 

1) Ein ähnlicher Fall wurde erst in diesen Tagen in unserer Klinik beobachtet. 
Es handelte sich um eine Chlorzink Vergiftung. Der Urin zeigte nur wenig Albumen 
und vereinzelte granulierte Zylinder. Verdünnungs- und Eindickungsvermögen in 
weitem Masse erhalten. Sektion: Totale Nekrose der tubulären Epithelien. 


Digitized by Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Klinische Diagnostik der degenerativen Nierenerkrankungen. 


3 


Schlayer mit zwei Hauptgruppen von Nierengiften zwei verschiedene 
Nephritisformen, nämlich eine vaskuläre und eine tubuläre Nephritis, er¬ 
zeugen konnte, ging er dazu über, die Ergebnisse der Funktionsprüfung 
dieser zwei experimentell erzeugten Nephritistypen auch auf die mensch¬ 
liche Nephritis zu übertragen. Er konnte bei den experimentell erzeugten 
Nierenentzündungen nachweisen, dass bei vaskulären Schädigungen der 
Niere die Harnmenge abnimmt, bei den tubulären Nephritiden dagegen 
die Ausscheidung des Kochsalzes verringert ist. Dies erklärt er damit, 
dass die Wasserausscheidung an die Glomeruli gebunden ist, die Aus¬ 
scheidung des Kochsalzes aber durch die Tubuli besorgt werden. Bei 
Prüfungen über die Ausscheidungsfunktionen der beiden Nephritistypen 
für Jodkalium und, für Milchzucker konstatierte er ebenfalls einen Unter¬ 
schied. Gefässkranke Nieren scheiden das Jodkalium in gleicher Weise 
wie die normale Niere, den Milchzucker dagegen aber erheblich langsamer 
aus. Umgekehrt war bei den tubulär erkrankten Nieren eine Jodretention 
zu beobachten. An der Hand dieser funktionellen Prüfungsmethoden 
bei zahlreichen Nierenerkrankungen verschiedener Art teilt Schlayer 
auch klinisch die menschliche Nephritis in zwei Hauptgruppen: eine 
vaskuläre und eine tubuläre Nephritis ein, je nach den Ergebnissen der 
Funktionsprüfungen mittels Wasser, Kochsalz, Jodkali und Milchzucker, 
und glaubt im übrigen auf jede weitere histologisch-anatomische Unter¬ 
scheidung verzichten zu können. 

Wir sind in unserer Klinik zur Zeit damit beschäftigt, die uns vor¬ 
kommenden Nephritiden mittels dieser funktionellen Prüfungsmethode zu 
untersuchen. Ein Urteil darüber aber abzugeben dürfte erst §rlaubt sein, 
nachdem eine wirklich grosse Zahl funktionell untersuchter Fälle mit den 
Befunden bei der Obduktion verglichen worden ist. 

Ohne Zweifel gibt die Prüfungsmethode wertvolle Fingerzeige für 
ein Kriterium der erkrankten Niere in Bezug auf Diagnostik und Therapie. 
Aber gerade die ausgeprägte Unabhängigkeit der funktionellen Leistungen 
von dem Grad der anatomischen Schädigungen der Niere dürfte uns doch 
erst recht nicht dazu führen, die diagnostische Bedeutung der Schlayer¬ 
sehen Befunde zu überschätzen. Erfahrungsgemäss sind die Nierenent¬ 
zündungen des Menschen ausserdem nur in seltenen Fällen rein vaskulär 
oder rein tubulär, in den allermeisten Fällen sind die Veränderungen kom¬ 
biniert. Für diese Fälle ist aber der Wert der funktionellen Prüfungen stets 
zweifelhaft. Eine Lücke in der Schlayerschen Einteilung in tubuläre 
und vaskuläre Formen besteht ausserdem darin, dass unter letztere so¬ 
wohl die Erkrankungen der Glomeruli als auch der übrigen Nierengefässe 
zusammengefasst ist, was bei der durchaus verschiedenen physiologischen 
Aufgabe der beiden kaum angängig ist. Jedenfalls ist der Verlauf und 
die Prognose einer Nephritis, ganz abgesehen vom ätiologischen Moment, 
oft mehr von dem Umfang und der Art der anatomischen Schädigungen 
abhängig als von den augenblicklich funktionellen Leistungen des Organs. 

l* 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



4 


FRITZ MÜNK, 


Aus diesem Grunde schon ist es nicht rationell, auf Kosten der 
funktionellen Diagnostik in dem Bestreben zu erlahmen, sich in jedem 
vorliegenden Fall von Nierenerkrankung ein möglichst genaues Bild von 
der anatomischen Veränderung der Niere zu verschaffen, wie es unserem 
ärztlichen Denken ja bei der Erkrankung eines jeden Organs geläufig 
ist. Die genaue Kenntnis der vorliegenden anatomischen Veränderung 
der Niere bekommt um so mehr Bedeutung, wenn damit ätiologische 
Begriffe verbunden werden können. Therapie und Prognose der Nieren¬ 
erkrankungen werden hauptsächlich von der Aetiologie bzw. durch die 
Erfahrungssätze, die sich um das ätiologische Moment gruppieren, be¬ 
stimmt. Es müsste darum auch das Ziel einer rationellen Nierendiagnostik 
sein, die einzelnen ätiologischen Typen in ihren Symptomen und in ihrem 
Verlauf möglichst genau kennen zu lernen und in diesem Sinne Nephri¬ 
tiden mit äusserlich ähnlichen Krankheitsbildern zu differenzieren. Für 
die akuten Nephritiden sind unsere Kenntnisse in dieser Richtung natur- 
gemäss durch die Anamnese in den meisten Fällen ausreichend. Dagegen 
ist die Differenzierung der verschiedenen chronischen Nephritiden noch 
nicht in ausreichendem Masse durchgeführt, insbesondere muss die 
Aetiologie der einzelnen Typen noch weiter erforscht werden. 

Ein Schritt auf diesem Wege ist die Differenzierung einer Form von 
Nierenerkrankung auf syphilitischer Aetiologie, die im zweiten Teil dieser 
Ausführungen gegeben werden soll, und die sich hauptsächlich auf die 
genaue Untersuchung des Urinsediments gründet. 

Bekanntlich gibt uns das Urinsediment ein mehr oder weniger klares 
Bild von den pathologisch-anatomischen Veränderungen der Niere selbst. 
Blutkörperchen, Zylinder, Epithelien sind greifbare Anzeichen bestimmter 
Vorgänge oder eines Zerfalles im Nierengewebc. Auf die Bedeutung 
dieser Formbestandteile für unsere Vorstellung der anatomischen Ver¬ 
änderungen, soweit es sich um entzündliche Vorgänge in der Niere 
handelt, soll-hier nicht weiter eingegangen werden. 

Dagegen sollen diejenigen Harnbestandteile, die uns auf degenerativc 
Prozesse in der Niere hinweisen, im folgenden umso ausführlicher be¬ 
sprochen werden. Obgleich bekanntlich der weitaus grössere Teil der 
uns zur Beobachtung und Behandlung kommenden Nierenerkrankungen 
viel mehr degenerative als entzündliche Prozesse aufweist und ob¬ 
gleich Fr. v. Müller schon lange hervorgehoben hat, dass zahlreiche Fälle 
von Nierenerkrankungen die Bezeichnung „Nephritis“ zu Unrecht führen, 
weil bei ihnen entzündliche Vorgänge im ganzen Verlauf der Krankheit 
überhaupt niemals vorhanden sind, sondern die Veränderungen von 
Beginn an degenerativen Charakter haben, hat trotzdem weder der von 
Müller für diese degenerativen Formen vorgeschlagene Name „Nephrose“ 
noch ihre diagnostische Differenzierung einige Beachtung gefunden. 

Es mag dies seinen Grund darin haben, dass wir bisher entweder 
keine greifbaren Anhaltspunkte für bestimmte degenerative Vorgänge in 
der Niere hatten oder denselben zu wenig Beachtung entgegen brachten. 
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Das degenerative Moment bei einer Nierenerkrankung wurde meist 
in den Begriff der Bezeichnung „chronisch“ aufgenommen. So dürfte 
auch Senator unter seiner „chronischen nicht indurativen Nephritis“ 
diejenige Form der Nierenerkrankungen verstanden haben, bei denen ein 
degenerativer Prozess des Parenchyms vorherrschend ist. Nun verlaufen 
ja diese degenerativen Prozesse allerdings meist chronisch, aber doch 
durchaus nicht immer. Ausserdem ist ihr Beginn häufig ebenso akut 
wie bei der entzündlichen akuten parenchymatösen Nephritis. Es ist 
darum auch nicht angängig (für manche Fälle sogar durchaus nicht 
zutreffend), für eine degenerative nicht entzündliche Nierenerkrankung 
ohne weiteres den Ausdruck „chronisch“ zu gebrauchen. 

Das akute Auftreten dieser parenchymatös-degenerativen Nieren¬ 
erkrankungen sowie die Aehnlichkeit der klinischen Symptome führt 
nicht gerade selten zu einer Verwechslung mit einer akuten parenchymatös¬ 
entzündlichen Nephritis. Wie es scheint, ist für die Differentialdiagnose 
dieser beiden Typen auch die Funktionsprüfung nicht ausreichend. 

Für die klinische Auffassung der Krankheit ist aber eine in patho¬ 
logisch-anatomischer Hinsicht genaue Diagnose von grösster Bedeutung 
und daher eine diagnostische Methode, sowie die genaue Kenntnis der 
degenerativen Nierenerkrankungen in hohem Masse wünschenswert. Die 
wichtigste Form der Degeneration des Nierenparenchyms ist die fettige 
bzw. lipoide Degeneration. 

Bevor wir auf diese näher eingehen, betrachten wir erst eine Ueber- 
sicht über die in der Niere vorkommenden Degenerationsarten. 

Verschiedene Arten der Degeneration des Nierengewebes. 

Hierher gehören: 

1. Die albuminöse Degeneration; 

2. die hyaline Degeneration; 

3. die amyloide Degeneration; 

4. die fettige Degeneration; 

5. die lipoide Degeneration, dazu die seltenere 

6. Glykogen-Degeneration der Schleifenepithelien bei Diabetes, 
ferner 

7. die nekrotische Degeneration [meist durch Giftwirkung 
hervorgerufen (siehe Veronalfall Fig. 2, Taf. I)]. 

Der Charakter der albuminösen Degeneration („trübe Schwellung“ 
oder „tropfige Entmischung“) ist in der Auffassung noch schwankend, 
indem manche Autoren (Senator u. a.) hier einen entzündlichen Prozess, 
andere Autoren (Albrecht u. a.) aber wohl mit grösserem Rechte eben¬ 
falls einen degenerativen Zustand der Zellen annehmen, wie wir später 
sehen werden. 

Was nun die klinische Diagnostik der verschiedenen Formen der 
Nierendegenerationen anbelangt, so können wir weder durch chemische 
Reaktionen noch durch mikroskopische Untersuchung des Urins charakte- 
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ristische Bestandteile nachweisen, welche das Bestehen einer hyalinen 
Degeneration dokumentieren. Es braucht wohl nicht bemerkt zu werden, 
dass die „hyalinen Zylinder“ mit der „hyalinen Degeneration“, die bei 
zahlreichen entzündlichen Prozessen oder bei der Arteriosklerose ins¬ 
besondere die Glomeruli betrifft, in keinem direkten Zusammenhang 
stehen. 

Von Grainger-Stewart, Bartels, Wagner, Rosenstein, Für¬ 
bringer konnten im Urinsediment bei Amyloidosis der Niere aller¬ 
dings Elemente nachgewiesen werden, welche die Amyloidreaktion zeigen. 
Allein dieser Nachweis gelingt doch nur in den wenigsten Fällen und 
kann daher für die Diagnose wohl in positivem, keinesfalls aber in nega¬ 
tivem Sinne entscheidend sein. Auf eine Möglichkeit der Diagnose der 
amyloiden Entartung der Niere durch das Urinsediment soll später hin¬ 
gewiesen werden. 

Viel erspriesslicher ist, wie wir sehen werden, die Untersuchung 
des Urinsediments für die Erkennung der fettigen und der lipoiden 
Degeneration. Obgleich Fett in irgend einer Form fast stets im Sediment 
eines pathologischen Harns vorhanden ist, so findet es bei klinischen 
Untersuchungen meist nur sehr geringe Beobachtung. Selbst die soge¬ 
nannten Fettzylinder werden in manchen Lehrbüchern nicht einmal er¬ 
wähnt. Höchstens gilt das Fett als alarmierendes Symptom, wenn es in 
grösseren, makroskopisch sichtbaren Mengen im Urin auftritt. Meist ist 
aber in diesem Falle, bei der sogenannten Lipurie, die Quelle des 
Fettes das Blut selbst, oder aber pathologische Bildungen in den 
Harnwegen (zerfallende Tumoren), während die dem Nierenparenchym 
entstammenden Fettteilchen dagegen meist nur mikroskopisch wahrzu¬ 
nehmen sind. 

Zum Verständnis der Bedeutung des in der Niere pathologischer¬ 
weise auftretenden Fettes ist es erforderlich, auf die allgemeine Frage 
der sogenannten fettigen Degeneration der Organe in kurzem einzugehen, 
zumal deren Erörterung weniger als wünschenswert vor das Forum der 
Kliniker zu dringen pflegt. 

Fettige Degeneration. 

Bekanntlich gehen anch heute noch die Ansichten über die Entstehung bzw. 
die Herkunft des in den Organzellen pathologischerweise auftretenden, d. h. mikro¬ 
skopisch sichtbar werdenden Fettes auseinander. Während die chemisch-biologischen 
Untersuchungen mehr für die Entstehung in der Zelle selbst sprechen, lassen sieb die 
Morpbologen nioht von der Theorie einer Fettinfiltration in die kranke Zelle abbringen. 

Auf der Versammlung der Pathologischen Gesellschaft zu Kassel 1903 fand im 
Anschluss an Referate von Kraus und Ribbert über die Frage der fettigen Degene¬ 
ration und an eine Reihe von Vorträgen über die Ergebnisse diesbezüglicher Unter¬ 
suchungen eine ausgiebige Diskussion statt. Indem ich die damals vertretenen An¬ 
sichten in kurzem ausführe, bleibt es mir erübrigt, auf die frühere Literatur über den 
Gegenstand näher einzugehen. 

Das Problem des pathologischen Auftretens von Fett in den Zellen lässt sich in 
zwei Fragen fassen: 
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1. Wo und welcher Art ist die Quelle des in der Zelle auftretenden, pathologisch 
sichtbar gewordenen Fettes? 

2. Welche Bedeutung kommt ihm für den Lebensvorgang der Zelle zu? 

Von Kraus wird unsere Frage folgendermassen präzisiert: „Ob jede nicht 
mehr ausschliesslich chemisch nachweisbare, sondern abnorm reichlich in den Zellen 
sichtbar werdende Fettansammlung von an derselben Stelle oder sonstwo im Organis¬ 
mus präexistenten Fett (fettähnlichen Verbindungen) herrührt, oder ob infolge ver¬ 
änderter (bzw. auch der gewöhnlichen) Bedingungen der Erzeugung bestimmter 
Stoffwechselprodukte irgendwo, vor allem aber lokal, aus anderweitigen normalen 
Zellbestandteilen erst Trialiphat entstanden ist (zelluläre Lipogenese)?“ Er weist 
darauf hin, dass sowohl unter physiologischen als unter pathologischen Verhältnissen 
das Fett in zwei Formen in den Zellen vorkommt: 

1. in ganz feiner Verteilung (vielleicht Verbindung), sodass das Zytoplasma hell oder 
gleichmässig trübe aussieht; 

2. in der Form sichtbarer Tröpfchen. 

Danach kann der mikroskopische Befund von Fett nicht massgebend sein für 
den absoluten Fettgehalt. Kraus spricht daher der morphologischen Untersuchungs¬ 
methode das Urteil über Zu- oder Abnahme von Fett in den Zellen ab und beruft 
sich auf die Beobachtung Rosenfelds, der in gesunden sowohl wie in kranken 
Nieren, die mikroskopisch kein Fett erkennen liessen und im übrigen ein normales 
Aussehen zeigten, dennoch bis zu 23 pCt. Fettgehalt feststellte. Er fand den durch¬ 
schnittlichen Fettgehalt (17,9—18,2 pCt.) mikroskopisch fettfreier Nieren gleich dem 
von Nieren mit morphologisch sichtbarem Fett, ja selbst bei auffallend geringem Fett¬ 
gehalt (16 pCt.) sah er Nieren stark pathologisch verfettet. Kraus stellt sich daher 
vor, dass es sich bei der sogenannten fettigen Degeneration weder um lokale Bildung 
noch um Aufnahme von Fett, also überhaupt um gar keine Fettanreicherung handle; 
es könne einfach eine molekular-physikalische Dekonstitution einer ursprünglich fett¬ 
haltigen Zelle vorliegen. 

Die Möglichkeit der Entstehung von Fett aus Eiweiss im Stoffwechsel des 
menschlichen Organismus will Kraus nicht von der Hand weisen, obgleich er den 
Beweis durch die Deutung der Voitschen Stoffwechselversuche nicht als erbracht 
insieht. Jedenfalls würde seiner Ansicht nach nicht alles Fett bei der fettigen Dege¬ 
neration durch einen solchen Vorgang geschaffen werden können. Neben dieser Er¬ 
klärung des Sichtbarwerdens von Fett in den Zellen gibt Kraus, gestützt auf die 
Resultate von Funke und Mischer-Rüschs, bei Untersuchungen laichender Fische 
und auf die Erfahrungen bei Phosphorvergiftungen, eine Fettwanderung nach den 
pathologisch veränderten Organen zu. 

Ribbert erblickt in der fettigen Degeneration in der Hauptsache eine Infiltration 
von Fett in die Zelle. Er begründet seine Auffassung vornehmlich mit seinen morpho¬ 
logischen Wahrnehmungen bezüglich der Grösse der Tropfen, mit dem vermehrten 
Fettinhalt der Zelle. Die Tropfen „übertreffen an Umfang bei weitem das noch vor¬ 
handene Plasma, das erheblich reduziert ist. Es ist durch degenerativen Zerfall an 
Masse geringer geworden, manchmal nur noch spärlich vorhanden. Kann nun bei dem 
Zerfall des jetzt fehlenden Protoplasma soviel Fett entstanden sein, wie wir in der 
Zelle vorfinden? Das darf ruhig verneint werden. Bedenken wir doch, dass an Stelle 
der Fetttropfen früher nicht nur Protoplasma, sondern auch reichliche interzelluläre 
Flüssigkeit existierte, die für die Fettbildung durch Zellzerfall nicht in Betracht 
kommt. Bedenken wir aber ferner, dass aus dem an sich quantitativ schon nicht ent¬ 
fernt genügenden lebenden Eiweiss nun doch auch nur eine kleine Menge Fett hervor¬ 
gehen könnte. Denn das Eiweissmolekül würde zweifellos nur zum kleinen Teile Fett 
liefern können. Aber diese Ueberlegungen werden noch klarer, wenn wir berück¬ 
sichtigen, dass die Fetttropfen nicht nur an Stelle grosser Zelivolumina getreten sind, 
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sondern dass sie nicht selten auch noch darüber hinausgehen. Bei hochgradiger Fett¬ 
einlagerung werden auch bei der Degeneration die Zellen oft wesentlich grösser. 
Unter diesen Umständen ist natürlich noch weniger an eine Entstehung des Fettes aus 
Zellbestandteilen zu denken.“ Ein weiterer Beleg für eine Spannung in der verfetteten 
Zelle durch Ueberfüllung sind für Ribbert die konkaven Eindrücke an dem im übrigen 
gut erhaltenen Kern, wie sie nach der Entfettung mittels Xylols am gefärbten Kern 
wahrzunehmen sind. Die Beobachtungen Rosenfelds von der annähernden Gleich¬ 
heit des chemisch nachweisbaren Fettgehalts bei verfetteten und normalen Nieren 
wollen Ribbert nichts bedeuten für die einzelne Zelle, die histologisch das Bild 
starker Verfettung zeigt, denn das Plus in dieser Zelle könnte sehr wohl durch einen 
eingetrotenen Ausfall in anderen Zellgruppen des Organs ausgeglichen werden. Des 
weiteren begründet Ribbert seine Hypothese der Infiltration von Fett mit den Ver¬ 
suchen Rosenfelds, die von diesem an Hunden angestellt wurden. Hierbei stellte 
sich heraus, dass fremdes Fett (Hammelfett), das in den Fettdepots der H unde nieder¬ 
gelegt wurde, nach Vergiftung der Tiere mittels Phosphor in der Lober der Tiere 
nacbgewiesen werden konnte, also ein Transport des Fettes durch den Blutstrom zu¬ 
stande gekommen sein musste. Schwalbe wiederholte diese Versuche, nahm statt 
Hammelfett Jodipin und kam zum gleichen Resultat. Für einen Teil des auftretenden 
Fettes gibt Ribbert zu, dass es wohl schon in der Zelle präexistierte, aber er misst 
dieser Fettquelle eine geringe Rolle bei. 

Bei allen diesen Ueberlegungen ist, wie mir scheint, nicht genügend berück¬ 
sichtigt, dass doch der Zelle physiologischerweise, solange sie nur irgend noch Lebens¬ 
funktionen hat, durch den Säftestrom Fett zugeführt wird. 

Der ständige Fettgehalt der Zellen ist darum an sich ja schon durch die natür¬ 
liche Bestimmung des Fettes als Nährstoff einerseits, der Zelle als Stätte des Stoff¬ 
wechsels andererseits bedingt. Der Ausdruck „Infiltration“ für die physiologische 
Zufuhr des Nährfettes in die Zelle (selbst in die erkrankte) ist nicht glücklich gewählt, 
da er bei pathologischen Vorgängen ebenfalls angewandt wird (z. B. die Zell¬ 
infiltration bei entzündlichen Prozessen), hier aber begrifflich einen pathologischen 
Reiz in looo enthält und die Bedeutung einer abnormen pathologischen Zufuhr enthält 

Bei der Betrachtung des Wesens der fettigen Degeneration muss daher vielmehr 
der jeweilige Zustand der Zelle zur Erklärung des vorliegenden Fettgehalts berück¬ 
sichtigt werden, wie ich schon in früheren Ausführungen hervorgehoben habe (Virchows 
Arch., 1908, Bd. 194). 

Geht man dabei von den beiden Grundsätzen aus: 

1. Fett ist zum Stoffwechsel der Zelle gehörig und in dieser vorhanden, auch wenn 
es morphologisch nicht sichtbar ist; 

2. wenn es sichtbar ist, so gilt es als Ausdruck einer der Zelle widerfahrenen Schä¬ 
digung, ausgenommen: die Zellen des Fettgewebes, der Leber, der Nebenniere 
oder der Organe, die den Fettstoffwechsel (Resorption, Sekretion und Exkretion) 
besorgen; 

bedenkt man weiter, dass die Zelle ein hochkomplizierter Organismus ist, bei dem wir 
wohl eine Qualitätsdifferenz seiner Funktionen annehmen müssen; legt man ferner an 
die Ergebnisse obiger chemischer und morphologischer Untersuchungen der Organe, 
wie sie für das Organ im Augenblick der Untersuchung quantitativ und räumlich 
zutreffen, einen zeitlichen Massstab an, so lassen sich folgende Möglichkeiten kon¬ 
struieren : 

In dem unter normalen Verhältnissen ununterbrochenen Kreislauf von: Zufuhr 
von Fett in die Zelle (ob als reines Fett, Fettsäureglyzerinester oder als eine Vorstufe 
desselben bleibt vorläufig gleichgültig), Assimilisation des Fettes in den unsichtbaren 
Zustand (Umwandlung) und von Verbrauch des Fettes zum Stoffwechsel seitens der 
Zelle, tritt plötzlich eine Störung ein. Davon kann betroffen werden: 
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1. Nur die Funktion der Aufnahme, der Verbrauch geht noch weiter vor sich; 

2. nur die Funktion der Assimilisation, die Aufnahme geht noch vor sich (in diesem 
Falle wäre der Verbrauch, d. h. die Stoffabgabe unmöglich, denn wir wissen, 
dass die Zelle im Normalen nur assimiliertes Fett verbraucht); 

3. nur die Funktion der Stoffabgabe, die Aufnahme und Assimilisation geht noch 
weiter vor sich; 

4. die Aufnahme und Abgabe finden noch statt, die Assimilisation ist gestört. 

In allen diesen Fällen kann die Schädigung noch graduell verschieden sein, 
anch kann man noch eine weitere Funktion der Zelle annehmen, um das im Zytoplasma 
assimilierte Fett in dem unsichtbaren, ofFenbar dem Stoffwechsel der Zelle zweck¬ 
dienlichen Zustand zu halten, ihr Versagen wurde der „molekular-physikalischen 
Dekonstitution tf gleichkommen. 

Für das Fett scheint nun die Aufnahme und die Umwandlung zusammenzufallen, 
indem das Fett gleich bei der Aufnahme in den mikroskopisch unsichtbaren Zustand 
übergeführt wird oder der Zelle schon in diesem Zustande dargeboten wird. Wir 
dürfen daher für die nächsten Ueberlegungen diese beiden Funktionen zusammen¬ 
fassen. 

Demnach können wir der fettigen Degeneration nach Möglichkeiten folgende 
Vorgänge zugrunde legen: 

1. Die Aufnahme bzw. Assimilisation ist gestört, der Verbrauch geht weiter, die Zelle 
wurde zugrunde gehen durch Verhungern. 

Dieser Fall würde für die Erklärung der Verfettung der Zelle nicht zutreffen, 
wir unterlassen daher jede Ueberlegung über sein praktisches Vorkommen. Es scheint 
jedoch, dass die Funktion des Verbrauches die empfindlichere ist und den Schädigungen 
zuerst erliegt, dass weit mehr 

' 2. der Verbrauch zuerst gestört wird, die Aufnahme noch erhalten bleibt. 

Mit dieser letzteren Annahme haben wir eine in allen Stücken auch mit unseren 
Beobachtungen übereinstimmende Erklärung des Bildes der fettigen Degeneration. 

Tritt eine Schädigung der Zelle ein, so wird sie, einem Grundgesetz der Biologie 
entsprechend, zunächst mit einer erhöhten Energie des Stoffwechsels reagieren, sie 
wird der Nährstoffe in höherem Grade bedürftig werden, auf ihr Verlangen wird die 
Fettzufuhr (auch die der anderen Nährstoffe) gesteigert werden. Schreitet die Schädi¬ 
gung weiter fort, so wird die Zelle ausserstande gesetzt, den Stoffwechsel zu be¬ 
wältigen. Das Fett kann nicht mehr verbraucht, nicht mehr assimiliert werden, es 
wird sichtbar. Dabei ist die Zufuhr des Fettes gerade im besten Gange. Die Schädi¬ 
gung ist auch noch nicht so weit vorgeschritten, dass die Annahme des Fettes nicht 
mehr erfolgen könnte: das Fett häuft sich in der Zeile an, es resultiert das morpho¬ 
logische Bild der fettigen Degeneration. Nach kürzerer oder längerer Zeit wird viel¬ 
leicht auch noch das schon in den unsichtbaren Zustand umgewandelte, aber von der 
Zelle noch nicht verbrauchte Fett ausfallen, „aufrahmen 44 und sich zu dem zugewan¬ 
derten Fett gesellen. Zu dem resultierenden, in der Zelle Vorgefundenen sichtbaren 
Fett kann natürlich jeweils entweder die ein eoder die andere Entstehungsart den 
grösseren Faktor stellen. Je nachdem würden also bei der fettigen Degeneration die 
von Kraus vertretene Dekonstitution oder die von Ribbert verfochtene Infiltration 
in die erkrankte Zelle für das Erscheinen sichtbaren Fettes in den Vordergrund treten. 

Diese meine Deduktionen über Ursache, Wesen und Bedeutung des in Zellen 
aoftretenden, optisch wahrnehmbaren Fettes lassen sich zwanglos mit der Auf¬ 
fassung, die Aschoff neuerdings über diese Verhältnisse zum Ausdruck bringt, in 
Einklang bringen. Auch er sprioht bei jeder Form der Zellverfettung von einer 
„Speicherung 44 des (naturgemäss der Zelle konstant zugeführten) Fettes, die er als 
„Steatose“ bezeiohnet. 
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Er unterscheidet eine „Steatose“ aus extrazellulär gelegenen Ursachen infolge 
vermehrter Fettzufuhr. Hierher gehören die Fettmast, die Fettwanderung durch die 
Zelle, die Fettresorption und die Fettretention der Zelle. 

Demgegenüber steht die Steatose aus intrazellulär gelogenen Ursachen, bei denen 
einmal der Fettanbau gesteigert ist, wie bei der Fettsucht (progressive Fettinfütration), 
das andere Mal der Fettabbau infolge stärkerer Sohädigung der Zelle nicht mehr zu¬ 
stande kommt (regressive Fettinfiltration). 

Unter die erste Gruppe fallen nun die teilweise physiologischen Vorgänge der 
Zellverfettung, die letzteren aber sind die pathologischen, die immer eine Schädigung 
der Zelle, wenn auoh in leichtem und reversiblem Grade, voraussetzen. Aus diesem 
Grunde ist die alte Bezeichnung „fettige Degeneration“ für alle dieseArten derVer- 
fettung absolut zutreffend, sodass meines Erachtens kein Anlass vorliegt, ihn zu ersetzen. 

Bedeutung der fettigen Degeneration der Nierenzellen. 

Praktisch kommt ja allerdings die Entstehung und die Herkunft des 
pathologischerweise in der Niere auftretenden Fettes für uns nicht so 
sehr in Frage. Wichtiger ist für die Beurteilung seiner klinischen Be¬ 
deutung zu wissen, was aus der fettig entarteten Zelle wird. Ob sie 
dem Verfall anheimfällt, oder ob sie wieder zu ihrer Funktionsfähigkeit 
zurückkehren kann. Die fettige Degeneration scheint nun in der Tat 
bis zu einem gewissen Grade ein reversibler Zustand der Zelle zu sein, 
wie die Heilung von solchen Organen im Organismus beweist, bei denen 
man erfahrungsgemäss das zeitweilige Bestehen einer fettigen Degeneration 
anlässlich einer frühereren Krankheit als vorausgegangen annehmen muss. 
Ferner sind in den fettig degenerierten Zellen die Kerne meist noch gut 
erhalten und färbbar. 

Allerdings ist die fettige Degeneration doch schon ein fortgeschrittenes 
Stadium der Zellschädigung; ihr voraus geht meist das Stadium der soge¬ 
nannten albuminösen Trübung oder tropfigen Entmischung (Albrecht), 
bei der sich zum Teil Fett wohl auch schon auszurahmen beginnt, aber 
noch nicht optisch wahrzunehmen bzw. färbbar ist. 

Der Zustand der tropfigen Entmischung (fettigen Degeneration) ist 
für die Nierenpathologie gleichfalls von grosser Bedeutung; er wird von 
manchen Autoren, wie erwähnt, als ein entzündlicher Zustand aufgefasst, 
da er sich bei echt entzündlichen Prozessen im Parenchym der Niere 
ebenfalls meist findet. Sehr häufig kommt aber albuminöse Trübung der 
Gewebe auch ohne die geringsten Anzeichen von Entzündungen vor, z. B. 
bei den meisten Infektionskrankheiten, bei Ueberhitzung (Fieber) usw. 
Man wird darum mit grösserem Rechte die tropfige Entmischung als 
eine Degenerationserscheinung der Zelle auffassen müssen, die in noch 
grösserem Masse reversibel ist als die fettige Degeneration Es besteht 
sonach zwischen der albuminösen Trübung und der fettigen Degeneration 
häufig wohl nur ein gradueller Unterschied, dessen Ursache aber die 
gleiche, nämlich die mangelhafte Ernährung sein kann. Man trifft darum 
diese beiden degenerativen.Formen meist zusammen in den Organen, die 
einer fortschreitenden Schädigung unterliegen (siehe Fig. 5, Tafel I). 
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Immerhin gibt es aber auch eine fettige Degeneration der Nieren- 
epithelien, die ohne eine vorausgegangene albuminöse Degeneration ein¬ 
setzt, wie wir später sehen werden. 

Vorkommen des Fettes im Nierengewebe. 

Nach den Untersuchungen von v. Hanseraann kann Fett in den 
Nierenzellen mitunter ohne jede weitere Veränderung derselben in geringen 
Mengen Vorkommen, sodass man demnach in gewissen Fällen von einem 
physiologischen Fettgehalt bestimmter Zellen der Niere sprechen könnte. 
Das Auftreten grösserer sichtbarer Mengen Fettes in Zellen, die physio¬ 
logischerweise solches nicht enthalten, ist aber doch stets von Störungen 
des Zelllebens oder morphologisch wahrnehmbaren Schädigungen der 
Zelle begleitet, d. h. das Auftreten des Fettes in sichtbarer Form ist 
eines der ersten Symptome einer Erkrankung der Zelle. 

Eingehende Studien über die Häufigkeit und die Art des Auftretens 
von Fett bei den verschiedenen Nieren- und Allgemeinerkrankungen 
sowie über die Lokalisation des Fettes im System der Harnkanälchen 
verdanken wir insbesondere Ribbert und seiner Schule. 

Von P. Prvm wurde eine sehr grosse Anzahl von Nieren auf den 
Fettgehalt ihrer Zellen morphologisch, sowohl mit Rücksicht auf die 
Häufigkeit seines Vorkommens bei den verschiedenen Krankheiten als 
auch insbesondere auf die Lokalisation des Fettes im System der Harn¬ 
kanälchen untersucht, nachdem schon ähnliche Untersuchungen von 
Hoffmann, Schachowa, Israel, Ribbert, von Kahlden n. a. voran¬ 
gegangen waren. 

Prym fand, dass das Auftreten des Fettes in der Nierenzelle eine so grosse 
Mannigfaltigkeit aufwies, dass ein bestimmtes Prinzip für einzelne Krankheitsformen 
nicht anfgestellt werden konnte. Er fand Fett in den Nierenzellen von Menschen jeden 
Lebensalters, selbst schon bei Kindern in den ersten Lebenstagen. Allerdings war in 
12Fällen von normalen Neugeborenen und in 3 Embryonalnieren das Parenchym fettfrei. 
Weiterhin begegnete der Autor verfetteten Nieren bei den verschiedensten allgemeinen 
Krankheitsformen ohne bestimmte Gesetzmässigkeit. Es war auch nicht möglich, irgend 
welche typische Lokalisationsbefunde für die einzelnen Krankheitsformen zu erheben, 
denn aus jeder Gruppe zeigten einzelne Fälle von den anderen abweichende Befunde, 
ohne dass eine Erklärung dafür gegeben werden konnte. 

Von 211 untersuchten Nieren erwiesen sich nur 31pCt. als fettfrei, und zwar 
von Kindern unter 10 Jahren 60 pCt., und von Erwachsenen nur 11 pCt. Unter den 
fettfreien Nieren waren alle nur möglichen Krankheitsformen vertreten. 

Die fetthaltigen Nieren teilt er nun in folgende Gruppen ein: 

1. Fett ohne bestimmte Lokalisation, ln dieser Gruppe sind am meisten ver¬ 
treten: die malignen Tumoren und sämtliche Schrumpfnieren. 

Prym glaubt, dass die Krankheitsfälle ohne bestimmte Lokalisation des Fettes 
in den Nieren meist zu schweren Schädigungen derselben geführt haben. 

Die beiden nächsten Gruppen, in denen Fett nur oder vorwiegend in Sohalt- 
stücken zu beobachten war, zeigen keinerlei Bevorzugung irgend einer Krankheits¬ 
form. Allerdings fehlen in diesen Gruppen kindliche Nieren. 

Zwei weitere Gruppen, in denen Fett nur oder vorwiegend in Schaltstücken 
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und aufsteigenden Sohleifenschenkeln vorkam, zeigen ein Hervortreten von 
Tuberkulose, Diphtherie, Herzerkrankungen, Ikterus, Enteritis, Dysenterie, Peritonitis. 

Die nächste Gruppe: Fett nur in Schaltstücken und absteigenden 
Schleifenschenkeln zeigt wiederum keine Bevorzugung einzelner Krankheitsgruppen. 

Zwei weitere Gruppen: Fett nur und Fett vorwiegend in Kanälohen erster 
Ordnung und aufsteigenden Sohenkelschleifen enthalten an erster Stelle 
Stauungsnieren, Amyloidnieren, Ikterus. 

Fett nur und Fett vorwiegend in Kanälchen erster Ordnung lassen 
ebenfalls keine bestimmte Krankheitsgruppe bervortreten. Mir sind dabei allerdings 
die beiden Fälle von kongenitaler Lues (50 pCt. der untersuchten Fälle) aufgefallen. 

Auf Grund seiner Untersuchungen glaubt Prym auch an die Möglichkeit 
einer Fettsekretion der menschlichen Niere, wie sie ja sobon von anderen Autoren 
(Schachowa u. a.) für die Hundeniere erwiesen ist. In diesem Sinne glaubt Prym 
die Anwesenheit des Fettes in der Niere in einigen dieser Fälle als physiologisch auf¬ 
fassen zu müssen. Er spricht darum hier von einer „physiologischen Fettinfiltration“ 
im Gegensatz zu Ribberts „pathologischer Fettinfiltration“. Den Umstand, dass be¬ 
stimmte Systeme im Nierenparenchym, z. B. die Kanälchen erster Ordnung, nie in 
ganzer Ausdehnung der Verfettung verfallen, sondern noch immer einzelne Gebiete 
davon frei bleiben, führt Prym auf das Prinzip der Arbeitsteilung zurück, da die Ver¬ 
fettung der Zelle an ihre Funktion gebunden ist. 

Vorkommen des Fettes im Urin. 

Bringen wir mit diesen Erfahrungen über die anatomischen Ver¬ 
hältnisse und die Bedingungen für das pathologische Auftreten von Fett 
in der Niere die Befunde über das Auftreten von Fett im Urin zu¬ 
sammen, um die Frage zu erörtern, in welchem Umfang die im Urin 
auftretenden Fettbestandteile zu diagnostischen Zwecken verwendet werden 
können. 

Das Fett kommt im Urin vor, entweder frei in feinen lichtbrechenden 
Tröpfchen, als verfettete Epithelien, als Fettzylinder, als sogenannte Fett¬ 
körachenkugeln, endlich noch im abgebauten Zustande als Fettsäure¬ 
kristalle. 

Die mikroskopische Untersuchung eines Urinsedimentpräparates gibt 
meistens ohne weiteres Aufklärung über die Natur der Formbestandteile, 
indem sich das Fett (verfettete Epithelien, Fettzylinder) durch seine 
stärkere Lichtbrechung gegenüber anderen Elementen (gewöhnliche Zylinder) 
auszeichnet. Noch besser erreicht man eine Differenzierung im Färbe¬ 
präparat des getrockneten Sediments mit Hämatoxylin-Sudan, wobei das 
Fett stark rot gefärbt erscheint (das lufttrockene Präparat kann mit 
50 pCt. alkohol. Sudanlösung gefärbt werden). 

Makroskopisch sichtbares Fett, das auf dem Urin in feinen 
Tröpfchen schwimmt, findet sich nicht so selten. Eine Verwechslung mit 
Phosphaten, die manchmal ebenfalls als feine Schüppchen auf dem Urin 
schwimmen können, ist durch die mikroskopische Untersuchung leicht zu 
vermeiden. Selbst der Unterschied zwischen Phosphat- und Fettsäure¬ 
kristallen tritt ohne weiteres zu Tage. 

Bei den Fällen von echter Lipurie fehlen Fett-Formbestandteile ent- 
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weder vollkommen, oder treten in ihrer Menge hinter dem freien Fett 
durchaus zurück. Die Diagnose der echten Lipurie ist darum, ganz ab¬ 
gesehen von der grossen Menge des Fettes, durch die mikroskopische 
Untersuchung der Fettmassen leicht zu sichern. 

Ich habe nun in den letzten Jahren in einer sehr grossen Anzahl 
aller möglichen Krankheitsfälle gewohnheitsgemäss und teilweise syste¬ 
matisch bei der Untersuchung des Urins auf seinen makroskopischen und 
mikroskopischen Fettgehalt geachtet, und bin dabei zu folgenden Resultaten 
gekommen: 

Unter den Krankheitsfällen, in denen mit einiger Regelmässigkeit 
Fettbestandteile des Urins nachzuweisen sind, sind 4 Gruppen zu unter¬ 
scheiden : 

1. Fälle, bei denen der Fettgehalt dos Urins aus dem mit Fett über¬ 
ladenen Blut, nicht aber aus der Niere selbst stammt, also die echte 
sog. Lipurie. (Dieses Krankheitsbild soll hier keine eingehende Be¬ 
rücksichtigung finden.) 

2. Fälle, die Fett und Fettform bestand teile im Urin aufweisen, ohne 
Symptome einer Nierenerkrankung. 

3. Fälle von Nierenerkrankungen: 

a) bei chemischer Giftwirkung; 

b) Infarkte: 

c) Nephritis. 

4. Fälle von lokalen Erkrankungen der Urogenitalwege. 

Unter die 2. Gruppe gehören zunächst die Fälle von allgemeiner 
Kachexie infolge von Tumoren, bei denen nicht selten mikroskopisch 
Fett in freier Form, sowohl wie in verfetteten Epithelien als regelmässiger 
Bestandteil des Urinsediments in mitunter beträchtlicher Menge nachzu¬ 
weisen ist. Ferner ist ein solcher Befund bei fortgeschrittener perniziöser 
Anämie fast regelmässig zu erheben. Eiweiss und andere Formbestand¬ 
teile (hyaline oder granulierte Zylinder) fehlen dabei in den meisten 
Fällen vollkommen. Der Fettgehalt des Urins, der in diesen Fällen den 
fettig degenerierten Nierenepithelien entstammt, entspricht bei diesen 
Krankheiten der häufig eintretenden allgemeinen fettigen Degeneration der 
Organe und gibt uns daher einen Massstab für den Grad dieser Ver¬ 
änderungen, es muss darum eine Anämie, bei der ein regelmässiger Fett¬ 
gehalt im Urin nachzuweisen ist, entschieden ernster beurteilt werden. 

Dieselbe Bedeutung dürfte dem nicht seltenen Vorkommen von Fett 
ira Urin bei schweren Fällen von Diabetes beizumessen sein (s. Fig. 2, 
Tafel I, basale Verfettung der Epithelien, insbesondere in den gewundenen 
Kanälchen). 

Von grösster Wichtigkeit aber ist der Nachweis von Fettbestand¬ 
teilen im Urin bei Tuberkulösen. Fettelemente treten hier, mitunter 
periodisch begleitet von kleinen Spuren bis zu deutlichen Mengen Albumen, 
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jedoch ohne andere, für eine bestehende Nephritis sprechende Anzeichen, 
im Urin auf. In diesen Fällen dürfte das Auftreten von Fett nicht 
lediglich als der Ausdruck einer allgemeinen fettigen Degeneration in¬ 
folge von Anämie oder Kachexie zu deuten sein; vielmehr spielt dabei 
die bei Tuberkulose häufig auftretende Amyloidentartung eine Rolle. Diese 
betrifft allerdings nur die Gefässe und hauptsächlich die Glomeruli. Allein 
als eine Folge der dadurch gestörten Zirkulationsverhältnisse verfallen 
die Epithelien in dem dazugehörigen Bezirk der fettigen Degeneration 
und werden vom Urin mitgerissen. Regelmässige Befunde fettiger Form¬ 
bestandteile bei Tuberkulose deutete ich darum als ein diagnostisches 
Merkmal für die arnyloide Entartung der Niere, und diese Annahme 
wurde mir bei der Obduktion einer Reihe solcher Fälle auch jeweils als 
berechtigt demonstriert. Die Diagnose einer Amyloidniere wird ins¬ 
besondere dann wahrscheinlich, wenn das Sediment in auffallender Menge 
die sog. Fettkörnchenkugeln enthält. 

Diese Fettkörnchenkugeln konnte ich übrigens auch in einem Fall 
von Niereninfarkt als beinahe ausschliessliche Formbestandteile des 
Urinsediments beobachten, während der Urin sonst keinerlei abnorme Be¬ 
standteile aufwies. Betrachten wir das Bild eines Niereninfarkts, so 
sehen wir, dass die Verfettung der Epithelien insbesondere an der 
Peripherie der nekrotischen Partie auftritt. Die Fettkörnchenkugeln sind 
Zellen, die sich mit dem fettigen Detritus der nekrotischen Partie ge¬ 
sättigt haben. 

Die genaue Untersuchung des Urins auf fettige Formbestandteile 
ist dann von grösster Wichtigkeit, wenn ein chirurgischer Eingriff, z. ß. 
die Nephrektomie, beabsichtigt ist. Die Funktion der Niere kann trotz 
ausgedehnter fettiger Degeneration (oder sogar partieller Nekrose) des 
Organs unter Umständen noch scheinbar normal sein und gibt nicht 
immer einen hinreichenden Aufschluss über den Zustand der Niere. Eine 
Ergänzung der Untersuchung unter Berücksichtigung der Fettausscheidung 
bzw. der Degeneration des Organs kann darum für die Indikation oder 
Gegenindikation einer Operation massgebend sein. Es war mir bisher nicht 
möglich, die Verhältnisse der Fettausscheidung bei einem grösseren 
Material von Nierentuberkulose aufzuklären. Es ist aber zu erwarten, 
dass auch hier mit systematischen Untersuchungen wertvolle Anhalts¬ 
punkte gewonnen werden könnten, da bekanntlich besonders bei der 
disseminierten Tuberkulose der Niere eine fettige Degeneration der be¬ 
fallenen Partien fast regelmässig vorhanden ist. 

Eine Zwischenstufe zwischen den Allgemeinerkrankungen, bei denen 
der Fettgehalt des Urins diagnostische Bedeutung haben kann und den 
eigentlichen Nephritiden bilden diejenigen Erkrankungen, bei denen durch 
eine chemische Giftwirkung eine fettige Degeneration der Niere erzeugt 
ist. Hierher gehört an erster Stelle die Phosphorvergiftung, ferner die 
Vergiftungen mit Chromsäure, Kohlenoxyd, Chloroform usw. Nach Senator 
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u. a. soll die Verfettung der Zellen bei diesen Vergiftungen sofort nach 
Einwirkung des Giftes, ohne vorausgegangene trübe Schwellung, auftreten. 
Eine menschliche Phosphorvergiftung hatte ich noch nicht Gelegenheit zu 
beobachten, so dass ich über den Fettgehalt des Urins nichts aussagen 
kann. In den Abhandlungen über diese Krankheit ist ein auffallender 
Fettgehalt des Urins nicht bemerkt. Dagegen zeigt ein mit Sudan ge¬ 
färbter Nierenschnitt eines mit Chromsäure vergifteten Individuums, 
das auf der I. med. Klinik der Charite beobachtet wurde, bei dem ein 
erheblicher Fettgehalt des Urins weder mikroskopisch noch makroskopisch 
beobachtet worden sein soll, neben den verfetteten Partien auch Stellen 
mit „trüber Schwellung“, und es scheinen sogar Uebergänge von diesen 
zur fettigen Zelldegeneration zu bestehen, so dass man annehmen muss, 
dass bei der Chromsäurevergiftung die oben erwähnte rapide Zellverfettung 
jedenfalls nicht die Regel ist. 

Was nun die Verfettung der Nierenzellen bei den verschiedenen 
Formen der Nephritis anbelangt, so können, wie wir schon aus den 
Befunden von Prym ersehen haben, vereinzelte Partien der Niere in 
jedem Stadium und bei jeder Form von Nierenentzündung von fettiger 
Degeneration ergriffen sein. Dementsprechend ist auch der Gehalt des 
l'rins an freiem Fett und an Formbestandteilen so häufig, dass ihm eine 
diagnostische Bedeutung kaum zukommt. Immerhin aber deuten erheb¬ 
liche Mengen von Fettformbestandteilen (Epithelien, Zylinder, Fettkörnchen* 
kugeln im Gegensatz zu den anderen Formelementen, die teils transsuda- 
tive, exsudative oder sezernierte Massen darstellen) auf einen mehr oder 
weniger umfangreichen Zerfall innerhalb des Nierengewebes hin. Denn 
selbst wenn die fettige Degeneration ein reversibler Zustand sein kann, 
so unterliegt es doch keinem Zweifel, dass diejenigen Zellen, von denen 
das ausgeschiedene Fett stammt, dem Zerfall anheimgefallen sind. In 
diesem Sinne dürfte die klinische Bedeutung der Fettbestandteile des 
Urinsediments bei den Nephritiden aufzufassen sein. 

Ein hervorragendes Krankheitssymptom für sich stellt die Nieren¬ 
verfettung kaum dar. Bei den genannten Allgemeinerkrankungen stehen 
die Erscheinungen an anderen Organen (Herzschwäche usw.) doch meist 
im Vordergrund. In seltenen Fällen (insbesondere bei der Amyloidniere) 
aber kann bei ausgedehnter Verfettung und Abstossung der Epithelien 
eine Verstopfung der ausführenden Wege auftreten, und dadurch schliess¬ 
lich die Harnsekretion gestört werden. Senator empfiehlt für diese 
Fälle die Zufuhr reichlicher Getränke und anderweitiger Einführung von 
Flüssigkeiten (Wassereingiessungen in den Darm, Infusion und Trans¬ 
fusion), um die Nieren zu durchspülen. 

Auf die Bedeutung des Fettes bei Erkrankungen der Harnwege 
(Prostata usw.) soll hier nicht eingegangen werden. 

In den bisherigen Ausführungen war lediglich die Rede von der 
Rolle des Neutralfettes, d. h. von dem Glyzerinester der Olein-, Palmitin-, 
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Stearinsäure. Aus den mitgeteilten ßefunden seines Auftretens im Urin 
dürfte die Ueberzeugung hervorgehen, dass diesem eine grössere Be¬ 
achtung bei den klinischen Untersuchungen beizumessen ist, als dies 
bisher der Fall war. 

Allein einen noch viel grösseren klinischen Gewinn als die Beob¬ 
achtung fettiger Bestandteile im Urinsediment bringt uns der 

Nachweis fettähnlicher Substanzen, der sog. Lipoide, im Urin. 

Diese Lipoide erweisen sich im polarisierten Lichte im Gegensatz 
zu dem isotropen Neutralfett als doppeltbrechend. Während eine Unter¬ 
scheidung im gewöhnlichen Lichte nur sehr schwer möglich ist, beob¬ 
achtet man die Lipoide im Polarisationsmikroskop als feine Tröpfchen 
mit einem schwarzen Axenkreuz und 4 hellaufleuchtenden Segmenten, so 
dass sie wie helle Sternchen erscheinen, die Neutralfetttröpfchen sind 
dagegen im polarisierten Lichte nicht sichtbar (s. Fig. 1). Schon vor 



Lipoiddruse. 



3 Jahren habe ich im Verein für innere Medizin auf die lipoide Degene¬ 
ration der Nierenepithelien und auf die diagnostische Bedeutung der 
doppeltbrechenden Lipoide im Urinsediment hingewiesen. Dass es sich 
hierbei nicht lediglich um eine Laboratoriumsfinesse handelt, lehrt uns 
die Tatsache, dass durch den Nachweis doppeltbrechender Lipoide im 
Urinsediment mittels des Polarisationsmikroskops mit einem Blick, mehr 
als durch alle anderen Krankheitssymptome, mitunter einschliesslich der 
Anamnese, die Entscheidung gegeben ist, ob es sich in dem einzelnen 
Falle um eine akute, entzündliche, oder um eine chronische bzw. degene- 
rative Nierenerkrankung handelt. Die Methode ist überaus einfach; man 
betrachtet das Sediment durch 2 gekreuzte Nikols, die sich an jedem 
Mikroskop anbringen lassen. Die Apparate der einzelnen Firmen passen 
nur zu den von ihnen gelieferten Mikroskopstativen. Obgleich meine 
diagnostischen Befunde in der Noordenschen Klinik von Falk und 
Siebenrock nachgeprüft, und ebenso wie von Posner, vollkommen be¬ 
stätigt wurden, fand der Nachweis dieser Lipoide bei der Diagnostik 
der Nephritis bisher nur wenig Berücksichtigung. 

Zum besseren Verständnis der Bedeutung der Lipoide dürfte es ange¬ 
bracht sein, auf die im Gegensatz zur fettigen Degeneration als „lipoide Dege¬ 
neration“ bezeichnete Veränderung parenchymatöser Zellen näher einzugehen. 
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Lipoide Degeneration. 

Einen Unterschied zwischen Fett und fettartigen Substanzen in den Zellen der 
Gewebe betonte zuerst Virchow. Letztere waren ihm durch ihr charakteristisches 
dunkleres Aussehen und durch ihre Aehnlichkeit mit dem Mark aufgefallen. Er nannte 
sie darum Myelin und beobachtete bei ihnen eine Schichtung und eine Neigung, 
allerlei groteske Figuren zu bilden. 

Allgemeine Aufmerksamkeit aber fanden sie erst, als Kaiserling anlässlich 
seiner Studien über die Einwirkung seines Fixierungsmittels auf die Gewebe die Ent¬ 
deckung machte, dass die Körnchen im Polarisationsmikroskop das Licht doppelt 
brechen, während das Fett isotrope Eigenschaften besitzt. 

Die doppeltbrechenden Lipoide wurden zuerst in der Rinde der Nebenniere be¬ 
obachtet, wo sie ständig und darum wahrscheinlich physiologischerweise Vorkommen. 

Kaiserling und Orgler fanden dieselben Lipoide ferner: 
in der Intima der Aorta bei atheromatösen Veränderungen, 
in den Epithelien der Alveolen und Bronchien, 
in der Niere bei manchen Formen von Nierenentzündung, 
in zerfallenden Tumoren, 
in Corpora lutea, 
in der regressiven Thymusdrüse. 

Das Vorkommen der Lipoide an diesen Fundstätten wurde von Kaiserling 
gleich als der Ausdruck eines nekrobiotischen Prozesses der Zelle richtiger¬ 
weise aufgefasst. 

Später wurden dieselben Lipoide von Aschoff in der Gallenblase, von mir 
selbst in dem in Rückbildung befindlichen Uterus, im Rückenmark bei der 
Tabes, in ganz besonders reicher Menge auch in der Rindensubstanz bei 
Dementia paralytica, sowie in den Endothelien der Hirnkapillaren bei Dementia 
arteriosclerotica beobachtet. 

Dagegen konnte ich naohweisen, dass in den Parenchymzellen der Leber oder im 
Herzmuskel, selbst bei exquisiter Verfettung, diese Lipoide niemals zu finden sind. 

Die lipoide Degeneration ist kein reversibler Zustand, sondern stets mit einem 
Gewebszerfall verbunden und darum der Ausdruck einer höhergradigen Schädigung 
der Zelle als die fettige Degeneration. (Ausgenommen davon scheinen die Zellen der 
Nebenniere bzw. des Interrenalsystems zu sein.) 

Nach meinen Untersuchungen treten doppeltbrechendeLipoide nur bei allmäh¬ 
lichem Absterben der Zelle und nur im lebenden Organ auf. Sie sind darum 
physikalisch-chemisch nicht identisch mit den bei der Autolyse auftretenden nicht 
doppeltbrechenden Lipoiden. Zu demselben Resultat kam auch Kawamura auf 
Grund seiner tinktorellen Untersuchungen. 

Diagnostische Bedeutung doppeltbrechender Lipoide im Urin. 

Wie gesagt war Kaiserling der erste, der ihr Vorkommen in der 
Niere beobachtet hatte. Störk gab darauf eine vorzügliche Darstellung 
der Lokalisation dieser doppeltbrechenden Substanzen in der Niere bei 
verschiedenen Nierenerkrankungen, insbesondere bei der grossen weissen 
Niere. Ferner hat insbesondere auch Löhlein das Wesen und die Bedeutung 
dieser Lipoide in den Nieren aufgeklärt. 

Sie scheinen nur in nephritischen Nieren vorzukommen, nicht 
aber bei sonstigen Allgemeinerkrankungen, wenigstens konnte ich sie in 
60 von mir untersuchten Nieren von Allgemeinerkrankungen, z. B. per¬ 
niziöser Anämie, Lysolvergiftungen, Status epilepticus, Lues cerebri, 

Zeit«ehr. f. klin. Medizin. 78. Bd. H. 1 o. 2. a 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



18 


FRITZ MÜNK, 


Scharlach, Lebertumor, Miliartuberkulose u. a. niemals auffinden (siehe 
Munk, Dissert., Berlin 1908). 

Prym bemerkt allerdings in seiner Arbeit, dass er in der Niere 
einer Eklamptischen doppeltbrechende Substanzen beobachtet habe, ob 
dabei eine Nephritis bestand, gibt er nicht an. 

Kehren wir nun wieder zur klinischen Bedeutung der im (Jrin- 
sediment nachweisbaren doppeltbrechenden Lipoide zurück. 

Hier beobachtet man die Lipoide in verschiedenen Grössen entweder 
einzeln oder in Drüsen zusammengepackt, ferner bilden sie sehr häufig 
deutliche Lipoidzylinder (s. Textfigur 1). Diese Zylinder werden, wie ich 
mich häufig überzeugen konnte, im gewöhnlichen Lichte von unbefangenen 
Untersuchern meist als granulierte, nur wenn die Tröpfchen beträchtliche 
Grösse aufweisen, als Fettzylinder angesprochen. Neben den Lipoid¬ 
zylindern können sich allerhand Formelemente im Sediment befinden, 
die aber bei polarisiertem Lichte vollkommen unsichtbar werden, da sie 
sich im Gegensatz zu den Lipoiden isotrop verhalten (s. Textfigur 2). 
Nur die Kristalle brechen das Licht mitunter ebenfalls doppelt, sind aber 
durch ihre Form von den Lipoiden leicht zu unterscheiden. 

Seknndär-degenerative Nierenerkranknng. 

Die diagnostische Bedeutung dieser doppeltbrechenden Substanzen 
im Urinsediment beruht nun, wie erwähnt, auf den eigenartigen patho¬ 
logischen Vorgängen, die ihr Auftreten in der Niere bedingen. Bekannt¬ 
lich ist es durchaus nicht immer leicht, die Diagnose der Art einer 
Nierenentzündung im Sinne der anfangs angeführten Einteilung zu stellen; 
selbst die Frage, ob es sich um eine akute oder schon länger bestehende 
Form von Nierenentzündung handelt, lässt sich nicht immer durch das 
Krankheitsbild selbst entscheiden. Es kommt sehr häufig vor, dass dem 
Patienten und auch dem Arzt das Entstehen einer Nierenentzündung 
entgehen kann, wenn allgemeinere Symptome, Kopfschmerz, Anämie, 
Mattigkeit, vor dem führenden Symptom des Oedems prävalieren, und 
wenn nicht ein mehr oder weniger blutiger Urin die Aufmerksamkeit 
auf die Niere gelenkt hat. In Fällen von akuter Nephritis, die mit den 
Erscheinungen entzündlicher Vorgänge in der Niere einhergehen, finden 
sich nun Lipoide im Urinsediment niemals. Falls ein solcher Krankheits¬ 
prozess in der Niere vom entzündlichen Stadium in Heilung übergeht, 
wie dies ja bei der grösseren Anzahl akuter Nephritiden zutrifft, so 
werden wir doppeltbrechende Substanzen im Urinsediment während des 
Krankheitsverlaufes nicht nachweisen können. Es kann also, wie gesagt, 
in solchen Fällen die Frage nach der Art der Nephritis, ob entzündlich 
oder degenerativ („chronisch“), durch meine Untersuchungsmethode des 
Urins vollkommen entschieden werden. Beobachten wir andererseits in 
einem Falle akuter entzündlicher Nephritis nach einiger Zeit, wenn die 
klinischen Erscheinungen (Oedeme usw.) einer Nephritis verschwunden sind, 
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die Harnmenge wieder annähernd normal geworden ist, auch die Beschaffen¬ 
heit des Urins sich der Norm genähert hat, im Sediment das Auftreten 


Fig. 2. 



Urinsediment mit Lipoidzylinder bei gewöhnlichem Licht. 



Dasselbe Präparat in polarisiertem Licht. 


doppcltbrechender Lipoide, so sind diese ein untrügliches Zeichen dafür, 
dass ein chronischer, degenerativer Prozess eingesetzt hat. Die Lipoide 
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sind anfangs spärlich, manchmal aber treten sie auch gleich in beträcht¬ 
licher Menge auf. In diesen Fällen stellt sich auch wieder eine ver¬ 
mehrte Eiweissausscheidung ein, die schon beinahe verschwunden war, 
so dass man geneigt ist, an ein Rezidiv der akuten Nephritis zu denken. 
Dabei kann aber das Allgemeinbefinden des Patienten, abgesehen von 
mehr oder weniger ausgesprochener Anämie, unverändert gut sein. Selbst 
die Funktion der Nieren zeigt keinerlei Störung. Das Auftreten der 
Lipoide im Harn aber zeigt den Beginn eines Degenerationsprozesses 
des epithelialen Gewebes an, der schliesslich zur sog. sekundären 
Schrumpfniere führt (s. Fig. 3, Tafel I). Die Lipoide finden sich in späteren 
Stadien in der Niere hauptsächlich im interstitiellen Bindegewebe, das 
während des akuten Prozesses einer mehr oder weniger umfangreichen 
Hyperplasie unterworfen war. Eine Schrumpfung kommt endlich da¬ 
durch zustande, dass sich die Bindegewebspartien unter Verödung des 
Lumens der ihres Epithels beraubten Harnkanälchen Zusammenlegen. 
Wenn der degenerative Prozess einmal eingesetzt hat, so nimmt er in 
den allermeisten Fällen einen, wenn auch mitunter überaus schleichenden, 
Fortgang, der von Albuminurie verschiedenen Grades und nur ab und zu 
auftretenden Lipoiden begleitet sein kann. Einwandsfreie Heilungen 
sekundärer Schrumpfnieren konnte ich bei den klinischen Fällen nie mit 
Sicherheit feststellen, es fejjlt dazu eine genügend lange Beobachtungs¬ 
zeit, zumal als ich bei einzelnen Fällen, bei denen eine scheinbare Heilung 
(gutes Allgemeinbefinden, normale Urinmengen ohne Albuminurie und 
Zylinder) eingetreten war, doch selbst nach l 1 /® Jahren das Bestehen 
der degenerativen Nephritis durch den Urinbefund beobachten konnte. 
Nach einem mehr oder weniger ausgeprägten Höhenstadium der 
parenchymatös degenerativen Nephritis nimmt der Lipoidgehalt im 
Urinsediment ebenso wie auch meistens der Eiweissgehalt des Urins 
allmählich ab. Das klinische Krankheitsbild nähert sich mehr und 
mehr dem der Schrumpfniere. Allerdings kann sich ein solcher Krank¬ 
heitsprozess mitunter bekanntlich über viele Jahre erstrecken. 

Dem Krankheitsstadium entsprechend verhält sich auch der anato¬ 
mische Befund in der Niere. Während sich eine derartig erkrankte 
Niere auf dem Höhepunkt’ der Degeneration als „grosse bunte Niere“ 
präsentieren kann, wobei die lipoidhaltigen Partien die hellen Flecken, 
die entzündlichen Residuen die roten Flecken ausmachen, ähnelt später 
das Bild der sekundären Schrumpfniere auch anatomisch den interstitiell¬ 
genuinen Formen, indem teils durch regenerative Vorgänge und kom¬ 
pensatorische Hypertrophie der gesunden Partien unregelmässige feine 
Erhebungen (Granula) an der Oberfläche gegenüber den Partien ge¬ 
schrumpfter Kanälchen entstehen, wie bei der genuinen Granularatrophie. 

Diese sekundär chronisch-degenerativ verlaufenden Nierenerkrankungen 
haben also eine andere Prognose als die rein entzündlichen Nephritiden. 
Ihre frühzeitige Diagnose ist aber ausserdem auch für die Massnahmen der 
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Therapie von grösster Wichtigkeit. Bekanntlich findet sich nach einer 
akuten Nephritis häufig noch wochen-, selbst monatelang Albuminurie, die 
jedoch meist harmlos sein kann (siehe v. Noorden: „Ueber gutartige 
Albuminurie“) und strengere Kuren (Bettruhe, strenge Diät usw.) nicht 
mehr rechtfertigt. Diese Fälle müssen nun aber gerade unter ein wach¬ 
sames Auge genommen und das Urinsediment in regelmässigen Zwischen¬ 
räumen mit dem Polarisationsmikroskop untersucht werden, um einem 
etwa einsetzenden degenerativen Prozess alsbald mit erneuten therapeu¬ 
tischen Massnahmen zu begegnen. Letztere beziehen sich in diesem 
Stadium auf die von Gerhardt eingeführte Eisentherapie (die übrigens 
meist schon durch die vorhandene Anämie geboten ist) sowie insbesondere 
auf die neuerdings von v. Noorden empfohlenen Badeprozeduren, ferner 
event. Badekuren in Neuenahr, Wildungen usw. Nach unseren Erfahrungen 
sind ausserdem diejenigen physikalischen Methoden wirkungsvoll, die eine 
Hyperämie der Niere ohne Reizung erzeugen: Moorumschläge, warme 
Kompressen, Thermopenetration usw. Die Funktion der Niere ist meist 
nicht gestört, die Diät daher, sofern sie eine reizlose ist, nicht allzusehr 
beschränkt. Medikamente irgend welcher Art sind, ohne besondere 
Indikation, durchaus zu vermeiden, können sogar mitunter schädlich wirken. 
Im übrigen soll die Therapie dieses degenerativen Stadiums hier nicht 
weiter erörtert werden. Sie deckt sich im allgemeinen mit den thera¬ 
peutischen Uebungen, die bei der subakuten oder subchronischen Form 
der Nephritis üblich sind, denn als solche wurde dieses Stadium der 
Nephritis, lediglich aus dem Verlauf der Krankheit, bisher meist aufgefasst. 
Der Nachweis der doppeltbrechenden Lipoide im Urin gibt uns aber 
nunmehr ein sicheres Kriterium in die Hand, ob eine Nephritis noch 
als eine entzündliche, oder schon eine degenerative Form der Nieren¬ 
erkrankung aufzufassen und zu behandeln ist. 

Der hier gegebene Uebergang einer akuten in eine chronische 
Nephritis ist jedoch, wie schon erwähnt, glücklicherweise nicht gerade 
häufig zu beobachten. Es ist dies ein Beweis, dass der Uebergang eines 
entzündlichen in einen degenerativen Prozess durch eine zweckmässige 
Therapie verhütet werden kann. Dagegen konstatieren wir nicht selten 
gleich bei der ersten Untersuchung eines Patienten die Anwesenheit einer 
grösseren oder kleineren Menge Lipoide im Urin. Es können dies Krank¬ 
heitsfälle sein, bei denen das akute, entzündliche Stadium ohne die ge¬ 
wöhnlichen führenden Symptome verlaufen ist und darum weder dem 
Patienten noch sogar mitunter nicht einmal dem Arzte zur Kenntnis kam. 
Wir haben dann ebenfalls sekundär-degenerative Vorgänge in der Niere 
vor uns, mit denen noch mehr oder weniger entzündliche Prozesse ein¬ 
hergehen können, wie uns der Urinsedimentbefund (insbesondere dessen 
Blutgehalt sowie die Mannigfaltigkeit der Zylinder, relativ geringe Lipoid- 
menge usw.) anzeigt. 

Bei den in diesem Stadium erst in ärztliche Beobachtung und Be- 
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handlang gelangenden Fällen ist der.degenerative and darum chronische 
Charakter der Nephritis einzig und allein durch den Lipoidnachweis im 
Urinsediment festzustellen und damit die richtige Auffassung des Krank¬ 
heitsfalles in Bezug auf Diagnose, Prognose und auch auf Therapie von 
vornherein gegeben. Auf spezielle Krankengeschichten sowie auf allge¬ 
meine Ausführungen über die Klinik und Pathologie dieser sekundär 
chronisch-degenerativen Nierenerkrankung soll hier nicht weiter einge¬ 
gangen werden; ihr Wesen ist jedem Arzte genügend bekannt. Diagnostisch 
ist die sekundär-degenerative Nephritis von der rein entzündlichen, akuten, 
parenchymatösen, mit der sie natürlicherweise, was die klinischen 
Symptome anbelangt, jeden Grad der Aehnlichkeit haben kann, ferner 
aber auch von einer Form der diffusen Nierenerkrankung, die ohne ein 
entzündliches Stadium von .vornherein einen degenerativen Charakter 
aufweist, zu differenzieren. 

Primär parenchymatös-degenerative Nierenerkrankung. 

Die akuten parenchymatös-entzündlichen Nephritiden haben, abgesehen 
von ihrem klinischen Symptomenkoroplex, in den meisten Fällen auch irgend 
ein ätiologisches charakteristisches Moment, das dem Arzte als Leitfaden 
für die Beurteilung und die Massnahmen im einzelnen Falle dienen kann. 
Von den chronisch verlaufenden Nephritiden haben wir die sekundär¬ 
chronisch, ebenfalls vom Parenchym ausgehende Nephritis bereits kennen 
gelernt. Die nicht parenchymatösen chronischen Nephritiden, d. h. die ver¬ 
schiedenen Formen der Schrumpfnieren, lassen in den meisten Fällen 
ebenfalls ein ätiologisches oder ein anderes Charakteristikum erkennen, 
das ihr Auftreten und ihre Bedeutung unserem medizinischen Denken 
verständlich und klar macht. Demgegenüber sind unsere Kenntnisse der 
Art jener zahlreichen Fälle von Nierenerkrankungen, die parenchymatösen 
Charakter haben, sich aber, wie Wilks und Johnson, in Deutschland 
besonders Bartels hervorhoben, schleichend und unbemerkt entwickeln 
und von vornherein die Neigung zur Chronizität dokumentieren, noch 
viel zu gering. Insbesondere ist ihr Anfangsstadium noch wenig erforscht, 
da es der ärztlichen Beobachtung in einer grossen Zahl dieser Fälle 
entgeht. Dies ereignet sich insbesondere danu, wenn die bei einer 
Nephritis üblichen Erscheinungen anfangs fehlen. Allgemeine Symptome wie 
Kopfschmerz, Mattigkeit, Anämie oder dergl. veranlassen oft diese 
Patienten erst, ärztlichen Rat zu suchen, wobei sich dann eine bestehende 
Nephritis durch die Urinuntersuchung manifestiert. Mitunter treten aller¬ 
dings bald die Symptome der Nephritis (Oedeme usw.) in den Vorder¬ 
grund, sodass man dann an das Auftreten einer akuten Nephritis zu 
denken geneigt sein muss. In der Anamnese fehlt häufig jedes ätiolo¬ 
gische Moment aus der jüngsten Vergangenheit, sowohl wie aus früherer 
Zeit. Man steht in diesen Fällen dann in Hinsicht auf die Aetiologie 
leider meist völlig ratlos da. Vielleicht ist diese parenchymatös-degene- 
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rative Form (die Nephrose xaz‘ nach F. v. Müller) wegen ihres 

meist chronischen Verlaufs neben den indurativen Nephritiden aber über¬ 
haupt die häufigste und wichtigste der diffusen Nierenerkrankungen. Es 
ist darum nicht zu viel behauptet, wenn man die Erforschung gerade 
dieser degenerativen Nephritiden als die vornehmste Aufgabe der Nieren¬ 
klinik bezeichnet. Vor allem muss die Aetiologie aufgeklärt werden. Es 
mögen da allerhand latent wirkende toxische Stoffe in Frage kommen, 
besondere Konstitution und Krankheitsbereitschaft mögen eine Rolle 
spielen, endlich aber ist nicht ausgeschlossen, dass eine pathologische 
Blutbeschaffenheit in physikalisch-chemischer Hinsicht (Säurediathese) eine 
Rückwirkung auf die Organzellen im Sinne einer Dekonstitution und 
damit einer Degeneration ausüben kann. So dürften wir vielleicht von 
den Forschungen in dieser Richtung Aufklärung erwarten (Fischer). 
Unerlässlich ist es jedenfalls, diese primär-degenerativen Nierenerkrankungen 
mehr als bisher klinisch zu differenzieren, um aus der Beobachtung 
ihres Wesens und Verlaufs einzelne Typen möglichst genau zu charakte¬ 
risieren, um dadurch unsere therapeutische Erfahrung präzisieren zu 
können. 

Bei diesem Beginnen dürfte die Folarisationsmethode ein unentbehr¬ 
liches Mittel sein, denn pathologisch-anatomisch ist das Wesen dieser 
primär-„chronischen Nephritiden“ eine lipoide Degeneration der Epithelien, 
insbesondere der Tubuli cont. I. Ordnung. Je nach dem Tempo und 
dem Umfang, in denen diese Degeneration einsetzt, nimmt die Krankheit 
entweder einen unmerklichen oder bis zu einem mit den alarmierenden 
Symptomen einer Nephritis in Erscheinung tretenden Anfang, so dass 
das Bild einer akuten Erkrankung vorliegt. Es muss hier gleich betont 
werden, dass diese degenerative Nierenerkrankung nicht lediglich eine 
Nieren Krankheit ist, sondern dass unter der Krankheitsursache auch 
andere Organe und ganz besonders die Blutzellen (Anämie, paroxysmal 
Hämoglobinurie) offenbar in ähnlicher Weise wie die Niere zu leiden haben. 

Die Pathologie und Klinik dieser Form der Nierenerkrankung soll 
nicht im allgemeinen, sondern an dem Beispiel eines Typus dieser Art 
besprochen werden, welcher, wie die Beobachtung in unserer Klinik in 
den letzten Jahren ergab, ätiologische Beziehungen hat zu einer Krankheit, 
deren Diagnose ebenfalls durch eine neue diagnostische Methode wesent¬ 
lich gefördert wurde, nämlich zur Syphilis. • 

Es bleibt dahingestellt, welchen ätiologischen Anteil die Syphilis im 
ganzen an dem Vorkommen dieser primär-degenerativen Nierenerkrankung 
nimmt. Ohne Zweifel liegt nicht in allen Fällen Syphilis vor, so dass 
oSenbar auch andere ätiologische Momente in Frage kommen, die viel¬ 
leicht zu unserer Kenntnis gelangen, wenn in Zukunft diese Art der 
Nierenerkrankung genauer differenziert zur Beobachtung gelangt. 

Ehe wir zur Abhandlung der degenerativen Syphilisniere übergehen, 
sei noch hingewiesen auf die Bedeutung der Lipoide bei den 
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primär-indurativen (chronisch-interstitiellen) Nephritiden, den genuinen 
nnd arteriosklerotischen Schrnmpfnieren. 

Bei den Formen von Schrumpfnieren, die man im Gegensatz zu der 
sekundären, ursprünglich parenchymatösen als genuin-interstitielle zu be¬ 
zeichnen pflegt, kommt den Lipoiden im Urinsediment keine so grosse 
diagnostische Bedeutung zu. Anatomisch sowie auch klinisch sind zu 
unterscheiden die eigentliche genuine Schrumpfniere, bei der die Vasa 
afferentia und die Glomeruli insbesondere der lipoiden Degeneration ver¬ 
fallen sind, und ferner die arteriosklerotische Schrumpfniere, bei der die 
kleineren und grösseren Nierenarterien der lipoiden Degeneration als Ein¬ 
leitung der gewöhnlichen Arteriosklerose unterliegen. Der Prozess ist bei 
beiden Formen die lipoide Degeneration der betreffenden Gefässendothelien 
(s. Fig. 4, Tafel 1). Die Lipoide aus diesen Gelassen können nun mitunter 
ebenfalls im Urin erscheinen, insbesondere, wenn auch die zu dem ver¬ 
ödeten Gefässbezirk oder Glomerulus gehörigen Harnkanälchen ebenfalls 
lipoid degenerieren. Das Auftreten doppeltbrechender Lipoide im Urin 
bei diesen Formen der Schrumpfnieren ist, gemäss dem langsamen Ver¬ 
lauf, zu unregelmässig und zu selten, als dass es als zuverlässiges diagno¬ 
stisches Merkmal gelten könnte, insofern in manchen Fällen von Schrumpf¬ 
niere Lipoide im Urinsediment vergeblich gesucht würden. Immerhin 
aber dürfte es sich empfehlen, bei jedem Verdacht auf Schrumpfniere, 
das Urinsediment einige Zeit mit dem Polarisationsmikroskop zu unter¬ 
suchen. Würde man dabei das Vorhandensein auch nur vereinzelter 
Lipoidtröpfchen finden, so wäre damit die Diagnose wesentlich gestützt. 


II. Teil. 

Degenerative Syphilisniere. 

Die genaue klinische Kenntnis der syphilitischen Nierenerkrankungen 
ist umsomehr wünschenswert, als hier die ätiologische Spezifizität in ge¬ 
wissen Fällen in therapeutischer Hinsicht entscheidend sein kann. Die 
Möglichkeit einer Nierenerkrankung in direktem kausalen Zusammenhang 
mit der Syphilis fand bis in der Mitte des vorigen Jahrhunderts, ins¬ 
besondere unter dem Einfluss der Lehre von Hunter, überhaupt keine 
Berücksichtigung. Weder in den Arbeiten der inneren Kliniker noch 
der Syphilidologen finden sich eingehendere Abhandlungen einschlägiger 
Fälle. Die bei den Syphilitischen beobachteten Niorenerkrankungen wurden 
darum entweder als ein zufälliges Zusammentreffen dieser beiden Krank¬ 
heiten oder aber auf Alkoholismus, Erkältung, allermeist aber auf die 
Quecksilberbehandlung zurückgeführt. (Wells, Blackall, Christison.) 

Der erste, der die syphilitische Aetiologie für Nierenerkrankungen 
anerkannte, war Rayer. Er schrieb darüber in seinen 1840 in Paris 
erschienenen Abhandlungen über die Nierenerkrankungen: „Cependant 
j’ai vu des cas oü l’influence de l’affection vönörienne constitutioneile 
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m’a paru si frappante, que je n’ai pas hösitö k attribuer an moins en 
grande partie, le dövelopperaent de la tnaladie des reins ä la cachexie 
venerienne.“ 

Allerdings weist er auch auf die Schwierigkeiten der Differenzial¬ 
diagnose gegenüber Nephritisfällen, die andere konkurrierende ätiologische 
Ursachen haben können. 

Frerichs begegnet darum noch 1851 in seinem Buch über die 
Brightsche Nierenkrankheit den ätiologischen Beziehungen der Syphilis 
zur Nephritis mit grosser Skepsis, indem er meint: „Die Annahme einer 
Lokalisation der syphilitischen Dyskrasie in den Nieren entbehrt vor¬ 
läufig noch vollständig aller festen Begründung.“ 

Kosenstein ist ungefähr derselben Ansicht, doch bekennt er sich, 
was die Nierenerkrankung Syphilitischer anbelangt, zu der Ansicht, dass 
„mehr als die Venus, muss der Merkur von der Beschuldigung frei- 
gesprochen werden, eine Ursache für die Nierenerkrankung zu bilden“. 

Die erste Beschreibung der Nierensyphilis gab Virchow. Er beob¬ 
achtete, „dass man oft an syphilitischen Leichen einfache Nephritiden kon¬ 
statieret kann, dass aber nichts uns dazu berechtigt, sie für spezifisch zu 
halten, weil ihnen jeder charakteristische Habitus mangelt. Etwas mehr be¬ 
weisend ist schon die einfache partielle interstitielle Nephritis; jedoch ist 
diese Krankheit so häufig, dass es schwer ist, ihre spezifische Entstehung 
zozulassen, wenn nicht besondere Charaktere da sind. Als solche be¬ 
trachte ich nur den ausgesprochenen schwieligen (kallösen) oder gummösen 
Habitus, und hier“ — sagt er weiter — „muss ich allerdings zugestehen, 
dass manche Narbe, die wir bisher den hämorrhagischen Infarkten zu¬ 
zurechnen pflegten, der Syphilis beigelegt werden könnte. Ich habe 
solche Fälle neben der narbigen und gummösen Hepatitis gesehen, aber 
freilich stets in so alten Stadien, dass ich die besonders wesentliche 
Entscheidung aus der Entwicklungsgeschichte nicht beizubringen vermag“. 

Es folgen dann Mitteilungen von Beer (1867), der auf Grund seiner 
beobachteten Fälle die Nierensyphilis schon folgendermassen einteilt: 
1. zirkumskripte zellige Knoten (kleine „Gummen“ in der Rinde); 2. ein¬ 
fache interstitielle Hyperplasie (ungleichmässig verbreitet, oft der Nieren¬ 
substanz ein blassfleckigmarkiges Aussehen gebend); 3. peripherische 
Narben ohne weitere interstitielle Veränderungen; 4. diffuse zellige Hyper¬ 
plasie des interstitiellen Gewebes mit Amyloid und kleinen Fettherden 
(Beers „syphilitische Speckniere“); 5. rein parenchymatöse Nephritis. 
Makroskopisch konnte er allerdings mit Sicherheit nur 2 Formen 
diagnostizieren: „Die kleinen weissen Knötchen, wo sie sich in narbigen 
Einziehungen finden, und meine syphilitische Speckniere.“ 

Beer ist demnach der erste, der auf eine Form von Nierenerkrankung 
hinweist, bei der nicht ein syphilitischer Prozess in der Niere selbst 
vorliegt, sondern bei der das gesamte Parenchym auf hämatogenem Wege 
durch die toxische Noxe der Syphilis geschädigt ist. 
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Lancereaux unterschied 3 Formen: „1. interstitielle Nephritis, mit 
anfänglich vergrössertem Volum der Niere, die später wie „cirrhose ä gros 
grains“ in der Leber verläuft; 2. Gummata; 3. Narben, Schlussresultat 
von beiden vorhergehenden Formen.“ 

Während sich die folgenden Publikationen von Tüngel, Cornil, 
Paolucci, Key, Huber meistens auf Fälle von Nierengummata beziehen, 
brachte Guiol die erste Mitteilung über „syphilitische Albuminurie“, und 
Perodu die erste Beschreibung über „akute frühzeitige syphilitische 
Nierenentzündung“. 

Einer Zusammenstellung der Nierenbefunde von 220 während der 
Zeit von 1866—1875 in der Charitä obduzierten Syphilitischen von 
Spiess entnehmen wir, dass nur in 62 Fällen die Nieren ganz intakt 
waren, in anderen dagegen die verschiedensten Formen pathologischer 
Veränderungen Vorlagen. 

Die der Syphilis am meiston eigentümliche Erkrankung der Niere 
soll ausser der gummösen die interstitielle Nephritis sein. Dagegen konnte 
Spiess einen syphilitischen Ursprung für die parenchymatöse Nephritis 
und die Amyloidniere durchaus nicht nachweisen! • 

Wagner fand unter 9000 Sektionen nur 63 Fälle von Nierensyphilis, 
davon 8 Fälle akuter, 4 Fälle chronischer Nephritis, 7 Granularatrophie, 
6 einseitiger Nierenatrophie, 37 Amyloidentartung und 3 Nierengumma. 

Eine zusaramenfassende Monographie über Nierensyphilis stammt 
von Wasil Nägel aus dem Jahre 1882. 

In den letzten Jahrzehnten sind hauptsächlich kasuistische Beiträge 
aus Frankreich, Italien, England und Amerika erschienen, in denen der 
Zusammenhang der Syphilis mit den betreffenden Nierenerkrankungen 
entweder „ex juvantibus“ oder durch eine anatomische Analyse erwiesen 
wurde. 

Obgleich nun die Aetiologie der Syphilis für diffuse Nierenerkrankungen 
gesichert ist, und, pathologisch-anatomisch, einzelne Formen derselben 
hinreichend charakterisiert sind, stehen der Diagnose der syphilitischen 
Nephritis seitens des Klinikers noch grosse Schwierigkeiten im Wege. 

Selbst wenn die Syphilis in der Anamnese eines Nephritikers un¬ 
zweifelhaft vorliegt, fehlt häufig jede greifbare Berechtigung, beide Krank¬ 
heiten in ein kausales Verhältnis zu bringen. Der Versuch, mit einer 
spezifischen Therapie diese Frage zu entscheiden, mag für manche 
Formen der Nierensyphilis ausreichend sein und das Krankheitsbild 
klären, aber wir wissen heute, dass die Syphilis neben den, durch den 
Sitz ihres Virus lokalisierten Erkrankungen noch indirekte toxische Organ¬ 
schädigungen hervorbringt, die der spezifischen Therapie nicht ohne 
weiteres zugänglich sind. 

So ist bis heute das Krankheitsbild der syphilitischen Nephritis trotz 
der genannten Fortschritte in ihrer Erkenntnis ein unklares geblieben. 
Daher kommt es, dass auch in den meisten Hand- und Lehrbüchern der 
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inneren Medizin das Kapitel der syphilitischen Nephritis einen Mangel an 
Uebereinstimmung sowohl wie an eindeutiger Klarheit aufweist, 

Insbesondere trifft dies für die akute Form der syphilitischen 
Nephritis zu. 

So ist z. B. in Strümpells Lehrbuch unter der Aetiologie für die 
akute Nephritis die Syphilis überhaupt nicht angeführt. Was die chro¬ 
nische Nephritis anbelangt, so heisst es da nur: „Auch Syphilis und 
Tuberkulose werden angeschuldigt, doch sind die betreffenden Fälle wohl 
meist Kombinationen mit Amyloidniere. u 

Senator erwähnt unter seinen ätiologischen Momenten für die akute 
Nephritis etwas skeptisch auch die Syphilis, „welche ebenfalls akute in¬ 
fektiöse Nephritis soll erzeugen können.“! — 

Weiter führt er trotz der vorliegenden Veröffentlichungen französischer 
Autoren wie Perroud, Horteloup, Mauriac, Jaccoud sowie von 
Tommasoli u. a. aus: „Syphilis als Ursache der nicht amyloiden chro¬ 
nischen parenchymatösen Nephritis dürfte ungemein selten sein.“ 

Auch Rosenstein kennt in seinen Ausführungen „über akute 
Nierenentzündung“ die Syphilis als ätiologisches Moment nicht. 

Freytag äussert in seiner vorzüglichen Abhandlung: „Die Syphilis 
hat nur sehr selten eine akute Nephritis im Gefolge.“ 

Fürbringer allerdings fand bei etwa 8 pCt. der Fälle eine leichte 
desquamative Form der Nephritis im Roseolastadium und glaubt nach 
seinen Erfahrungen, dass die Syphilis in jedem Stadium eine Form der 
Nephritis verursachen kann. 

Während demnach das Vorkommen einer parenchymatösen akuten 
Nierenerkrankung auf syphilitischer Basis den meisten Autoren als un¬ 
sicher oder mindestens äusserst selten erscheint, wird die syphilitische 
Aetiologie für die chronischen, interstitiellen bzw. indurativen Formen von 
Allen anerkannt, wenn auch selbst für diese Fälle die Krankheitsbilder 
nur sehr ungenau entworfen werden. 

Demgegenüber zeigen sich die Syphilidologen, denen ja naturgemäss 
das Auftreten einer Nephritis im Verlaufe einer Syphilis, insbesondere in 
den Anfangsstadien, häufiger zur Beobachtung kommt, neuerdings eher 
geneigt, eine akute parenchymatöse, durch Syphilis verursachte Nephritis 
anzunehmen (Karvonen, Hoffmann u. a.). Dies trifft umsomehr zu, 
nachdem durch die verdienstvollen Arbeiten von Welander u. a. eine 
Differenzierung der spezifischen syphilitischen Nierenerkrankungen gegen¬ 
über den vermeintlich oder tatsächlich im Verlaufe der Behandlung durch 
Quecksilber erzeugten Nephritiden durchgeführt wurde, und die Ueber- 
zeugung die Oberhand gewann, dass bei unserer modernen Quecksilber¬ 
behandlung eine Nierenbehandlung durch Quecksilber doch zu den Selten¬ 
heiten gehört. So äussert sich Neisser: „Auch ich habe, wie Schwimmer, 
Fälle beobachtet, in denen im Frühstadium der Syphilis ohne sonstige 
bekannte Ursache akute Nephritiden auftraten, die während der merku- 
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riellen Kur vollkommen zur Ausheilung gebracht wurden. — Ich meine, 
man würde die Skepsis zu weit treiben, wenn man die zahlreichen dies* 
bezüglichen Beobachtungen von Heilwirkungen des Quecksilbers bei 
frischer Nephritis bei Syphilitikern nicht verwerten wollte für die Lehre, 
dass es eine im Frühstadium der Syphilis auftretende Nephritis gebe.“ 

Neu mann gibt in seinem umfassenden Werke über die Syphilis 
schon eine ausführliche Darstellung einer akuten syphilitischen Nephritis 
und zwar in Anlehnung an die Arbeiten von Beer und von Wagner, 
unter hauptsächlicher Berücksichtigung der parenchymatösen Nephritis. 

In der ausgezeichneten Monographie über die Nierensyphilis von 
Karvonen geht das Bild einer akuten syphilitischen Nephritis nicht so 
klar hervor: Obgleich sich in der Statistik seiner Fälle (ganz abgesehen 
von den hier schon genannten Arbeiten) eine ganzo Anzahl von Krank¬ 
heitsfällen erwähnt finden, die unter sich sowohl wie mit dem von Neu- 
mann entworfenen Bilde der akuten syphilitischen Nephritis grosse 
Uebereinstimmung zeigen (z. ß. inbezug auf Oedeme und Harnbefund: 
dio Fälle von Gailleton, Descoust, Wagner, Barthelemy, Nögel, 
Lesser, Schuster usw., kurz die unter „Wahrscheinliche Fälle“ ange¬ 
führten Krankheitsbilder), kommt auch Karvonen auf Grund seiner 
Aufstellungen sowohl wie insbesondere nach den Erfahrungen Welanders 
und seiner eigenen Beobachtung zu dem Schluss, dass „eine akute syphi¬ 
litische Nephritis äusserst selten vorkommt“. 

Bei der Bezeichnung „akute“ Nephritis kommt natürlicherweise bis¬ 
her für die Frage lediglich das zeitliche klinische Moment, nicht aber 
der pathologisch-anatomische Charakter in Betracht. Auf die Charakte¬ 
risierung in letzterer Richtung werden wir noch einmal zurückkommen, 
nachdem unsere eigenen klinischen Erfahrungen erörtert sein werden. 

Man muss auf das Apodiktum von Hunter zurückgroifen, das 
mehr als ein halbes Jahrhundert die Erforschung der viszeralen Lues 
aufgehalten hatte, um die grossen Fortschritte der pathologischen Anatomie 
in der Kenntnis der syphilitischen Veränderungen innerer Organe richtig 
würdigen zu können. Hunter meint noch; „Many parts of the body, 
so far as we know, are not susceptible of the lues venerea. For we 
have not yet had every part of the body affected; we have not seen 
the brain affected, the heart, stomach, liver, kidneys nor other viscera; 
although such cases are described in authors.“ 

Aber trotz der durch die Arbeiten der pathologischen Anatomen 
fortgeschrittenen Kenntnis der viszeralen Syphilis war die Verbreitung 
und darum die ätiologische Bedeutung der Syphilis lange nicht genügend 
bekannt, wie wir jetzt, nach der Einführung der Wassermannschen 
Reaktion, immer deutlicher erkennen. 

Das Material, das den früheren Autoren für die Charakteristik der 
syphilitischen Nierenerkrankungen Vorgelegen hat, konnte darum statistisch 
auch durchaus nicht ausreichend sein, denn sicher sind sowohl von den 
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Klinikern als von den pathologischen Anatomen viele Fälle von Nieren¬ 
erkrankungen nicht als syphilitische erkannt worden, obwohl sie solche 
waren, da weder anamnestische Daten noch andere Anzeichen einer 
vorausgegangenen syphilitischen Erkrankung Vorlagen. 

Wir sind heute erstaunt, wie gross die Zahl der Herz-, Gefäss-, 
Leber-, Nieren- und Gelenkerkrankungen ist, die mit Syphilis einher¬ 
gehen oder auf luetischer Basis beruhen. Noch überraschender ist die 
Zahl der Luetiker, denen ihre Infektion nicht bekannt ist. 

Unter 260 Fällen, viszeraler Lues unserer Klinik mit stark positiver 
Reaktion fand ich 38 pCt. Männer und 84 pCt. Frauen, die keine Ahnung 
von ihrer Infektion hatten. Bei der grossen Verbreitung der Syphilis, 
besonders hier in Berlin, begibt man sich leicht der Gefahr, einer „Syphilis- 
Riecherei“ zu verfallen, wenn man sich nicht ständig vor Augen hält, 
dass eine ebenfalls häufig vorkommende Erkrankung natürlich auch häufig 
genug einen Syphilitiker treffen kann. 

Die positive Wassermannsche Reaktion genügt darum noch nicht, 
um die Frage zu unterscheiden, ob es sich z. B. in einem vorliegenden 
Fall um eine Nephritis syphilitica oder um eine Nephritis in syphilitico 
handelt. Aber indem sie die — in einer, wie wir oben gesehen haben, 
überaus grossen Zahl von Fällen — auf der Unkenntnis der Patienten 
über ihre Infektion beruhende Lücke in der Anamnese zu ergänzen 
vermag, erweitert sie die Zahl sichergestellter Syphilisfälle, bei denen 
wir Nephritis zu beobachten Gelegenheit haben. Als ich darum, anläss¬ 
lich meiner systematischen Untersuchungen des Urinsediments, bei einigen 
sehr gleichartigen Fällen von Nephritis anamnestisch auf die syphilitische 
Aetiologie hingewiesen wurde, stellte ich bei den meisten Nephritikern, 
die mir zur Untersuchung kamen, auch die Wassermannsche Reaktion 
an. Indem ich auf diesem Wege eine ganze Reihe von Nephritiskranken 
als Syphilitiker erkannte, die im übrigen keinerlei Anhaltspunkte für 
eine Infektion aufwiesen, ergab sich bei einer grösseren Anzahl von 
Patienten, deren Krankheitsbild grosse Aehnlichkeit sowohl im Verlauf, 
als insbesondere im Urinbefund aufwies, dass ‘ sie fast ausnahmslos 
Syphilitiker waren. Nachdem in den letzten 3 Jahren 14 Fälle dieser 
Art in unserer Klinik zur Beobachtung kamen, dürfte es zulässig sein, 
in Anbetracht der symptomatisch klinischen und der ätiologischen 
Gleichartigkeit bei dieser Form der Nierenkrankheit einen kausalen Zu¬ 
sammenhang mit der syphilitischen Noxe anzunehmen, zumal in der 
gleichen Zeit nur ein Fall vorkam, bei dem die Syphilis weder 
anamnestisch noch durch die spezifische Reaktion festzustellen war. 
Dieser Fall, der mit Asthma bronchiale kombiniert war, soll später noch 
besprochen werden. 

Bevor wir auf einige spezielle Krankengeschichten dieser Fälle ein- 
gehen, möchte ich ein allgemeines Krankheitsbild dieser Form syphilitischer 
Nierenerkrankung entwerfen. 
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In einer auffallend hohen Zahl der Fälle (11) handelt es sich um 
Frauen. Die führenden Symptome sind stets ein hochgradig anämisches 
Aussehen der Patienten und mehr oder weniger starke Oedeme. Die 
Patienten klagen über grosse Mattigkeit und Schwäche, mitunter über 
Atembeschwerden, nicht gerade häufig über Kopfschmerz. Erbrechen 
kann in einem späteren Stadium der Krankheit auftreten, ebenso die 
übrigen urämischen Symptome. Temperaturerhöhung fehlt meist voll¬ 
kommen, in einzelnen Fällen erreicht sie 38° bis 38,5°, selten höhere 
Grade, solange keine Komplikationen vorliegen, Schüttelfröste wurden in 
keiner Anamnese vermerkt. Ueber Beschwerden. beim Urinieren wird 
nur insofern geklagt, als den Patienten die geringe Harnmenge auffällt, 
wogegen sie eine besondere Verfärbung des Urins meist nicht bemerkt 
haben. Ein plötzliches Krankheitsgefühl fehlt in den Angaben der 
Anamnese meist, hauptsächlich sind es die Oedeme und die allgemeine 
Schwäche, welche die Patienten zum Arzt, bzw. in die Klinik führen. 
Ueberaus charakteristisch ist nun der Urinbefund. Die Harnmengen 
wechseln von 300 bis zu 1200 ccm. Die Farbe ist normal gelb, 
Reaktion sauer, spezifisches Gewicht sehr hoch. Der Eiweissgehalt meist 
hoch, bis zu 28 pM. (eigene Beobachtung) und mehr (Hoffmann u. a.). 
Im Urinsediment finden sich in geringer Zahl rote, etwas mehr weisse 
Blutkörperchen, dagegen massenhaft Epithelien und Zylinder, in geringer 
Anzahl hyaline, granulierte, vereinzelte Wachszylinder, weitaus in der 
Ueberzahl aber Lipoidzylinder. Im Polarisationsmikroskop sieht man in 
frischen, sich auf dem Höhestadium der Zylindrurie befindlichen Fällen 
das ganze Gesichtsfeld von doppeltbrechenden Tröpfchen besät, teils in 
Drusen-, teils in Zylinderform aneinandergereiht. 

Vor der allgemeinen Darstellung des weiteren Verlaufs dieser 
Nierenerkrankung sollen einige Krankengeschichten das Krankkeitsbild 
spezieller illustrieren. 

1. Fall. Beobachtet vom 10. 4. bis 5. 8. 1909. Frau K., Korrektorsfrau, 35 Jahre 
alt, in guten Verhältnissen aufgewachsen. Als Kind Masern. Vor 2 Jahren im 
Moabiter Krankenhaus wegen Oophoritis. Geheilt entlassen. Seither wieder gesund. 
Vor J / 4 Jahr fing sie wiedor an zu kränkeln, litt 14 Tage an starken Kopfschmerzen, 
bekam dann Halsentzündung, daran anschliessend Vereiterung der rechten Nase. 
Wurde deswegen operiert. Der IJalsarzt fragte sie schon damals, ob sie Syphilis ge¬ 
habt habe. Vor 4 Wochen Mittelohrentzündung. Vor 14 Tagen starke Anschwellung 
von Gesicht und Beinen. Ueberweisung ins Krankenhaus Moabit, das sie gegen ärzt¬ 
lichen Rat verliess. Dort wurde im Urin 2 1 / a pM. Eiweiss festgestellt, und salzfreie 
Diät verordnet. Diese hielt sie auch zu Hause ein. Da die Schwellungen aber noch 
Zunahmen, Aufnahme in die Charite. Menses regelmässig. Partus und Abortus 0. 
Potus und Infectio negatur. Mann angeblich gesund. Status: Mittelgrosse kräftige 
Frau, mit auffallender Blässe des Gesichts, der Lippen und Konjunktiven. Starkes 
Oedem der Augenlider, des ganzen Gesichts, der Arme und Beine. Anasarka der 
Bauchdecken und des Rückens. Aszites nicht nachweisbar. Am rechten Ellen¬ 
bogen und der linken Hüftgegend entzündliche Geschwüre mit Schuppenbildung. 
Palpabele Drüsen im Inguinum. Puls klein, wenig gespannt. Kor nach links 
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kaum verbreitert. An der Spitze leises systolisches Geräusch, 2. Aortenton klingend. 
Hochstand der Lungen-Lebergrenzo. Lungenschall und Atemgeräusch ohne Besonder¬ 
heiten. Leber hochstehend, vergrössert, Milz anscheinend wenig vergrössert. Sensorium 
frei, Reflexe normal. Urin sauer. Albumen 12 pM., Saccharum 0. Im Sediment: 
überaus zahlreiche Zylinder. Hyaline, granulierte, Fettzylinder, Leukozyten, Erythro¬ 
zyten in massiger Zahl. Verfettete Nierenepithelien. Die Untersuchung unter dem 
Polarisationsmikroskop ergab, dass fast sämtliche Formbestandteile, insbesondere 
die Fettzylinder, die Epithelien und Leukozyten (Fettkörnchenkugeln) doppeltbrechend 
waren und die charakteristischen weissenKreuzchen aufwiesen. Die Wasser mann sehe 
Reaktion ergab + + ++, das ebenfalls untersuchte Serum vom Ehemann war 
ebenfalls positiv mit Dieser gab darauf zu, dass möglicherweise vor 

3 Jahren eine Infektion erfolgt war, die bisher nicht spezifisch behandelt wurde. 
Therapie: Salzfreie Diät, Diuretin. Harnmenge steigt in den nächsten Tagen von 
6—SOO auf 12—1500, trotz Diuretin wieder Abnahme der Harnmenge. Nach 10 Tagen 
beinahe vollständige Anurie. Starke Zunahme der Oedeme. Hierauf Skarifikation an 
verschiedenen Stellen der Unter- und Oberschenkel, Drainage, Entleerung reichlicher 
Mengen Flüssigkeit. Aderlass. Patientin sehr hinfällig, indolent, schläfrig, Sen- 
sorium aber frei, Kopfschmerzen. Dreimal täglich 0,5 Jodkali. Hierauf Urinmengen 
steigend bis zu 500. Drainage fortgesetzt. Nach weiteren 10 Tagen Oedeme stark 
zurückgegangen, auch im Gesicht. Drainage abgesetzt. Die syphilitischen Geschwüre 
heilen ab. Vier Wochen nach der Aufnahme Oedeme wesentlich nachgelassen. Urin¬ 
mengen 800—1000. Beginn der Schmierkur. Spec. diuretic., Natr. bic. Patientin 
schläft den ganzen Tag. Nahrungsaufnahme äusserst gering. Kollapserscheinungen, 
Koffein. Sensorium massig benommen. Vorübergehendes Ansteigen des Oedems. 
Schmierkur nur 14 Tage durchgesetzt, da Durchfälle eingetreten waren. Im Urin 
immer noch zahlreiche Lipöidzylinder und Epithelien. Massige Menge weisser und 
roter Blutkörperchen. Eiweiss6pCt. Urinmengen 500—1000. Syphilitische Geschwüre 
abgeheilt. Sajodin. Acht Wochen nach der Aufnahme Oedeme beinahe geschwunden. 
Psyche frei. Nahrungsaufnahme gut. Urinmengen durchschnittlich 800, Albumen 
3—5 pM. Im Sediment vereinzelte Lipoidzylinder, rote und weisse Blutkörperchen. 
Stuhlgang geformt. Verordnet Liquor ferri alb. Ein Vierteljahr nach der Aufnahme 
verlässt Patientin zum erstenmal das Bett. Einen Monat später Entlassung: keinerlei 
Oedeme, keine Kopfschmerzen, Nahrungsaufnahme, Stuhlgang befriedigend. Im Urin 
2 1 / 2 pM. Albumen, aber nur ganz vereinzelte Formbestandteile, keine doppelt¬ 
brechenden Substanzen. Tagesmengen durchschnittlich 1000. Verordnung: Schmier¬ 
kur. Zeitweise Jod. Eisen. Salzarme Diät. Schonung. 

2. Fall. Beobachtet vom 4. 5. bis 29. 6. 1910. S., 34 Jahre, Ringkämpfer, 

stammt aus Russland. 1897 Gehirnerschütterung. 1909 angeblich beim Ringkampf 
Infektion mit Syphilis. Primäraffekt am Oberarm. Sein jetziges Leiden begann im 
März 1910. Luftmangel. Herzklopfen. Druck in der Magengegend. Zeitweise Besserung. 
Ab und zu Anschwellen der Beine. Schmerzen in der Nierengegend. Seit Mai 1909 
30 Pfund Körpergewicht verloren. Alkohol, Nikotin angeblich massig. Mittelgrosser, 
kräftiger Mann mit auffallend blasser Gesichtsfarbe. Füsse und Unterschenkel 
ödematös geschwollen. In beiden Leistenbeugen eine Anzahl erbsengrosser Drüsen zu 
tasten. Am Oberarm alte pigmentierte Narbe. Zirkulation ohne Besonderheiten. 
Blutdruck 125. Pulmones: Husten mit schleimigem Blutauswurf (Infarkt). Leber, 
Milz ohne Besonderheiten. Reflexe normal. Urin sauer, Albumen 3pM. Saccharum 0. 
Im Sediment zahlreiche Leukozyten, wenig Erythrozyten, mässige Menge Lipoid¬ 
zylinder. Wassermannsche Reaktion negativ (!). Hämoglobin 46pCt. Therapie: 
Eisen. Jod. Schmierkur. Nach 6 Wochen Entlassung auf Wunsch, nachdem die 
Oedeme vollkommen geschwunden waren, das Allgemeinbefinden gut war und der 
Urin nur noch Spuren von Albumen aufwies. 
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3. Fall. Frau G., 34 Jahre, Näherin. Aufnahme in die Klinik August 1911. 
Lebt von ihrem Mann geschieden, in schlechten Verhältnissen. Keine Kinderkrank¬ 
heiten. Vor 7 Jahren starke Kopfschmerzen und Flecken auf der Haut. Nicht spez. 
behandelt. Fünf Partus, drei Kinder starben nach wenigen Tagen, eines wurde 
7 Monate alt, eines lebt 3 Aborte. Ende Juni angeblich Influenza mit Magen-Darm¬ 
katarrh. Mitte Juli bemerkte sie, dass sie an den Gliedern und im Gesicht anschwoll, 
wurde sehr matt, hatte Herzklopfen und Schmerzen in der Herzgegend. Haut- und 
Gesichtsfarbe sehr blass, in den abhängigen Partien des Körpers und den Extremitäten 
starke Oedeme. Pulmones ohne Besonderheiten. Kor: an der Spitze akzidentelles systo¬ 
lisches Geräusch. Leber und Milz nicht palpabel. Geringer Aszites. Nervensystem 
intakt. Hämoglobin 60 pCt. Wassermann schwach positiv. Urin gelb. Tagesmenge 500. 
Albumen 13 pM. Im Sediment geringe Mengen roter und weisser Blutkörperchen, 
reichliche Menge Lipoide, vereinzelte Zylinder. In den nächsten Tagen klagt Patientin 
über unerträgliche Kopfschmerzen, Erbrechen und Herzklopfen. Aderlass 200 ccm. 
Kopfschmerzen und Erbrechen dadurch gehoben. Digitalis mit Scylla und Liq. Kal. 
acetic. steigern die Urinmenge von 500 auf 1200 pro Tag. Am 13. Tage nach der 
Aufnahme Oedeme und Aszites fast ganz geschwunden, Gewichtsverlust 12 Kilo. Jod¬ 
kali 0,5 pro Tag. Urinmengen halten sich zwischen 1000 und 1600. Eiweissgehalt 
6—lOpM. Lipoide und Zylinder vereinzelt. Reaktion sauer. Natrium bic. verordnet. 
Schmierkur 2 g Salbe pro die. Im Urin keine Veränderungen nachweisbar. Anfangs 
Oktober verlässt Pat. das Krankenhaus auf Wunsch, nachdem ihr Hämoglobingehalt 
durch Eisendarreichungen auf 70pCt. gestiegen, die Oedeme gesohwunden, die Diu¬ 
rese befriedigend, das Allgemeinbefinden leidlich ist. Albumen 3—5 pM. Form¬ 
bestandteile selten. 

Die Schwierigkeiten der Feststellung der Beziehungen der Syphilis 
zu einer im gleichen Individuum vorhandenen Nierenerkrankung hat 
schon Mauriac zu Aufstellungen folgender Postulate für die Diagnose 
der Nierensyphilis veranlasst: 1. Albuminurie und Anasarka. 2. Vor¬ 
ausgegangene syphilitische Infektion, als vorwiegendes oder einziges vor¬ 
handenes ätiologisches Moment. 3. Alte oder neuere manifeste syphilitische 
Erscheinungen, insbesondere Leber und Milzsyphilis. 4. Besserung der 
Krankheit durch spezifische Behandlung, insbesondere mit Jodkalium. 

Offenbar hat Mauriac bei diesen Forderungen ebenfalls unseren 
Typus der Syphilis immer im Auge gehabt, denn wir sehen in unseren 
Krankengeschichten insbesondere auch die bedeutende Albumurie und 
das Anasarka dominieren. Auch in den übrigen Punkten entsprechen 
unsere Fälle den Bedingungen von Mauriac. 

Während aber in diesen Krankheitsgeschichten die zeitlichen Be¬ 
ziehungen zwischen der Infektion und dem Auftreten der Nephritis nicht ganz 
klargestellt sind, da das letztere Moment in seinem ersten Anfang nicht 
absolut bestimmt ist, so dass die Möglichkeit einer in der Zeit zwischen 
Infektion und Beginn der jetzigen Krankheit durchgemachten akzidentellen 
Nephritis besteht, so lassen folgende 2 Fälle kaum einen Zweifel mehr 
übrig, dass das Krankheitsbild, was wir hier vor uns haben, nicht eine 
chronische, sekundär-degenerative Form einer Nephritis (etwa eine 
sekundäre Schrurapfniere), sondern eine primäre, von vornherein degene- 
rativ (und zwar mit überwiegend lipoider Degeneration) auftretende 
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Xierenerkrankung auf syphilitischer Basis ist. Darüber lassen die gleich 
bei Beginn der Krankheit im Urin massenhaft auftretenden Lipoide 
keinen Zweifel 

4. Fall. Beobachtet vom 2. 2. bis 9. 5. 1911. Franziska K., 21 Jahre alt, Dienst¬ 
mädchen. Vater lebt. Mutter gestorben. Herzfehler. Pat. bis zum 20. Lebensjahr im 
Kloster erzogen. Ging dann in Stellung, in dürftigen Verhältnissen gelebt. Masern, 
sonst nie krank. Vor 4 Monaten Kohabitation. Bemerkte vor 4 Wochen Flecken am 
Körper, hatte Schmerzen im Hals. Aufnahme in die Hautklinik. Bekam dort Salvar- 
san 0,4. Seit 14 Tagen Schmierkur, vor 3 Tagen zum erstenmal Albumen im Urin. 
Seit einigen Tagen etwas Kopfschmerzen, bisweilen Flimmern vor den Augen. Fühlt 
sich sehr schwach, bemerkte, dass die Beine etwas anschwollen. Ueberführung in 
unsere Klinik. Kleines Mädchen, kräftiger Körperbau. Hautfarbe und Schleimhäute 
massig blass. Augenlider deutlich geschwollen. Haut am Rumpf und Extremitäten 
stark gespannt. Inguinaldrüsen etwa bohnengross. Pulmones ohne Besonderheiten. 
Kor massig nach links verbreitert, hebender Spitzenstoss, klappender erster Aortenton. 
Nervensystem ohne Besonderheiten. Hämoglobin 65 pCt., Urin2 1 / 2 pM. Albumen. 
Sediment: Weisse Blutkörperchen, wenig Hyalinzylinder, in grösserer Anzahl Nieren- 
epithelien, reichliche Mengen doppeltbrechende Substanzen frei, in den Epithelien und 
in Zylinderform. Therapie: Salzlose Diät, Bettruhe. Trotzdem nehmen in den nächsten 
Tagen die Oedeme stark zu, die Harnmengen dagegen von 1700 bis zu 600 ab. Pat. 
klagt etwas über Kopfschmerzen. Eiweissausscheidung schwankt zwischen 1 und 4pCt. 
Sediment: fast ausschliesslich doppelbrechende Lipoide. Kal. jod. lg pro die, Kal.acet. 
Digitalis Koffein. Nach 9 Tagen nehmen Oedeme wieder ab. Urinmengen steigen, 
Albumen wechselnd, 1,0, 0,3, 0,9pM. Lipoide nur noch vereinzelt. Eisendarreichung. 
Pat. erholt sich. Nach 5 Wochen keine Oedeme, Albumen 0,2—lpM. Pat. steht auf. 
Dadurch ab und zu Albumen bis lpM.P Acht Wochen nach der Aufnahme: Pat. fühlt 
sich wohl, hilft in der Wirtschaft. Albumen: Spur bis zu 0,5pM. Wassermann = -j--f . 
Von neuem Schmierkur, 2g pro die wird gut vertragen, ohne merklichen Einfluss auf 
Allgemeinbefinden und Urinsediment. Lipoide nur noch ganz vereinzelt. Albumen: 
Spuren. 11 Wochen nach Aufnahme Angina mit Fieber. Unterbrechung der Schmier- 
kur. Im Urin keine Veränderung. Erholt sich sehr rasch. Entlassung auf Wunsch. 
Allgemeinbefinden gut. Hämoglobin 75 pCt. Urin: Spur von Albumen, mitunter frei. 

5. Fall. Beobachtet vom 29. 6. bis 16. 7. 1910. Frau N., Arbeitersfrau. Here¬ 
dität = 0, über frühere Krankheiten nichts bekannt. Seit 1 Jahr verheiratet. Potus, 
Infectio = —. Seit 1 j 2 Jahr immer matt. Arzt stellte Bleiohsucht fest, auf Eisen 
Besserung. Vor 1 / i Jahr häufig Schmerzen in Gelenken, Kopfschmerzen. Im Urin 
wurde nie Eiweiss konstatiert (Angabe des Arztes). Pat. hat seit der Verheiratung 
25 Pfund abgenommen. Seit 14 Tagen bemerkt Pat., dass ihr die Atmung beim 
Treppensteigen schwer fiel, gleichzeitig hatte sie Herzklopfen. Vor 8 Tagen Beine 
angeschwollen, Pat. hat trotzdem weiter gearbeitet, suchte erst vor 2 Tagen den Arzt 
auf, der den Urin wieder untersuchte und Nierenentzündung feststellte. Daher Auf¬ 
nahme in Charite. Status: Kaum mittelgrosse, schlank gebaute, mässig genährte 
Frau mit stark gedunsenem, sehr blassen Gesicht, massige Oedeme beider Unter¬ 
schenkel und Füsse. Keine Drüsenschwellung. Pulmones, Kor ohne Besonderheiten. 
Puls weich. Zunge belegt, Schleimhäute blass. Leber und Milz nicht vergrössert. 
Lrin: 850, sauer, Albumen 2 pM., mässig weisse, wenig rote Blutkörperchen. Reich¬ 
liche Epithel- und hyaline Zylinder. Zahlreiche doppeltbrechende Lipoide, frei und 
in Formelementen. Wassermann —j—|—|—(—, beim Manne ebenfalls. Dieser hatte 
vor 7 Jahren angeblich weichen Schanker, mit Jodoform geheilt. Pat. wurde nach 
17 Tagen auf Wunsch gebessert, aber unvollständig behandelt, entlassen. Oedeme 
waren verschwunden, Schmierkur eingeleitet. Urin: Albumen 3,5 pM., massige Menge 
Zylinder und Lipoide. 

Zeitsehr. f. klin. Moduln. 78. Bd. H. 1 u. 2. o 
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Diese beiden Krankengeschichten geben durch ihre nachweisbare 
kausale Abhängigkeit von der syphilitischen Infektion und durch ihre 
absolute Uebereinstimmung mit den ersten 3 Fällen den Beweis dafür, 
dass auch die letzteren auf syphilitischer Basis entstanden sein müssen. 

Die Frage, ob es sich in diesen Fällen um eine syphilidogene oder 
um eine durch das Quecksilber erzeugte Nierenschädigung handelt, ist 
durch den Lipoidbefund im Urin sofort entschieden, denn bei der durch 
Hg verursachten Nephritis findet sich im akuten Stadium der patholo¬ 
gischen anatomischen Veränderungen niemals lipoide Degeneration, also 
auch keine Lipoidzylinder im Urin. Ein den beschriebenen Fällen durch¬ 
aus ähnliches Krankheitsbild boten auch die übrigen von uns beob¬ 
achteten Fälle dar. Wir haben bei der klinischen Wahrnehmung ein 
mehr oder weniger akutes Auftreten einer Nephritis zu verzeichnen, deren 
Ursachen keine andere als die Syphilis sein kann. 

Die in unsere klinische Beobachtung gelangten Fälle dürften natur- 
gemäss wohl nur schwerere und schwerste Krankheitsfälle dieser Art 
darstellen. Es ist anzunehmen, dass nicht in allen Fällen die Symptome 
so stürmisch und schwer auftreten wie in den beschriebenen. So hatte 
ich in letzter Zeit durch die Freundlichkeit des Herrn Dr. Löhe Gelegen¬ 
heit, einige Fälle aus der Hautklinik der Königl. Charit6 zu beobachten, 
bei denen im Urin ebenfalls beträchtliche Mengen Eiweiss und mehr oder 
weniger Lipoidzylindrurie festzustellen war, die aber keinerlei Oedeme 
aufwiesen. 2 Fälle betrafen Eheleute, von denen die Frau nur vorüber¬ 
gehend in geringem Masse diesen Befund aufwies, während der Mann 
schon seit Monaten starke Albuminurie und neben reichlichen Neutral¬ 
fettzylindern immer wieder Lipoide im Urin hat, ohne erhebliche Be¬ 
schwerden, so dass er zur Zeit sogar seinen Berufsgeschäften nachgeht. 
Es ist indess wahrscheinlich, dass bei diesen Fällen nicht rein lipoid- 
degenerative Prozesse in den Nieren vorhanden sind, sondern dass die 
lipoide Degeneration mehr eine sekundär, im Gefolge von Amyloid¬ 
entartung auftretende ist, wie ich es auch in 2 Fällen von jugendlichen 
Patienten mit hereditärer Syphilis beobachten konnte (siehe unten). 

Wenn im Folgenden die Pathologie und Klinik der primär lipoid- 
degenerativen parenchymatösen Nierensyphilis abgehandelt wird, so gilt 
diese Beschreibung, sofern sie nicht speziell zur Syphilis in Beziehung 
stehende Dinge betrifft, im allgemeinen auch für diejenigen primär lipoid- 
degenerativen Nierenerkrankungen, die nicht syphilitischer Natur sind, 
deren Aetiologie vielmehr unbekannt ist. 

Pathologische Anatomie. 

Das pathologisch-anatomische Bild dieser Niere deckt sich im Höhe¬ 
punkt der Krankheit mit dem der sog. „grossen weissen Niere“, eine Be¬ 
zeichnung, welche die in dieser Weise pathologisch veränderte Niere ihrem 
makroskopischen Aussehen verdankt. Die Farbe ist eigentlich nicht weiss, 
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sondern eine von dein Lipoidgehalt und der trüben Schwellung der Rinden¬ 
substanz mehr graugelbliche. Nach Orth ist „eine solche Niere im ganzen 
sehr beträchtlich vergrössert, schon an der Oberfläche sieht man einzelne 
Gruppen von gewundenen Kanälchen als gelbe Flecken sich von den der 
übrigen graugelben, ganz trüben Grundsubstanz abheben, die Niere ist meistens 
schlaff und weich, auf dem Durchschnitt erscheint die Rindensubstanz 
verbreitert, schwellend, so dass sie über die Marksubstanz hervorsteht; 
die Markstrahlen sind als graue, oft noch vollkommen durchscheinende, 
manchmal geradezu gallertige, wässerige Streifen erkennbar, während die 
Rindenpyramiden trübe, von hellgelben Streifen und Flecken, den ver¬ 
fetteten gewundenen Kanälen durchsetzt erscheinen. Dabei sind ihre 
Gefässe in der Regel wenig, dagegen die Vasa recta der Marksubstanz 
sehr stark gefüllt, so dass ein scharfer, auf einige Entfernung meistens 
besonders deutlich hervortretender Gegensatz in der Färbung der beiden 
Substanzen besteht“. 

Fig. 5 (Tafel I) gibt uns einen mit Sudan-Hämalaun gefärbten Gefrier¬ 
schnitt einer derartigen Niere. Die Lipoide sind gelblichrot gefärbt. Wir 
sehen hauptsächlich die gewundenen Harnkanälchen von der lipoiden 
Degeneration befallen. Neben der lipoiden Degeneration finden sich andere 
Partien von gewundenen Harnkanälchen, die ein etwas verschwommenes 
Aussehen haben, diese befinden sich im Stadium der trüben Schwellung 
(tropfigen Entmischung, Albrecht). Die Glomeruli sind dagegen voll¬ 
kommen intakt, die Kerne gut färbbar; ebenso zeigt auch das Zwischen¬ 
gewebe keinerlei Erscheinungen, die auf entzündliche Vorgänge hindeuten, 
weder zellige Infiltration noch produktive Wucherung. Es liegt demnach 
ein rein degenerativ verändertes Organ vor. Die trübe Schwellung ist 
ebenfalls ein degeneratives Stadium, das in die fette bzw. lipoide De¬ 
generation übergehen kann, wie wir schon im ersten Teil dieser Aus¬ 
führungen gesehen haben. Bemerkenswert ist aber das rapide Eintreten 
einer primären lipoiden Degeneration der Nierenepithelien, ohne weitere 
andersartige Degqperations- oder entzündliche Erscheinungen, sofern man 
die albuminöse Trübung nicht als einen entzündlichen Zustand, sondern 
als einen beginnenden, aber gleich gerichteten Degenerationsvorgang 
ansieht. (Auf dem Bilde ist der Uebergang von der einen zur anderen 
deutlich zu sehen.) 

Mit dieser Darstellung dürften die pathologisch-anatomischen Ver¬ 
hältnisse der Niere im Beginn der oben geschilderten Krankheitsfälle 
getroffen sein. In leichteren Fällen dürfte das Nierenparenchym nur 
partiell betroffen sein. 

Die Beziehungen der Syphilis zu einer „grossen weissen Niere“ kommen 
in der Literatur der Nierensyphilis sowie der allgemeinen Nephritis mannig¬ 
fach zum Ausdruck. Von den meisten Autoren wird dabei allerdings 
die Amyloidentartung in diesen Zusammenhang gebracht. So ist offenbar 
die syphilitische Speckniere Beers eine der Verfettung anheimgefallene 
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amyloidentartete Niere. Auch Orth hat grosse gelbweisse Fettnieren 
mit Amyloid am ausgesprochensten bei Syphilis gefunden. Ebenso führt 
Senator die konstitutionelle Syphilis, die erworbene sowohl wie die 
hereditäre in dritter Reihe als Ursache einer Amyloidontartung der Niere 
an, die eine „grosse weisse Niere“ darstellen kann. Die in diesen 
Nieren vorhandene fettige Degeneration dürfte jedoch ein sekundärer 
Vorgang sein, die durch die mangelhafte Ernährung der zu den amyloid¬ 
entarteten Gefässen gehörenden Bezirke bedingt oder nach Orth teilweise 
auf die Verengerung des Lumens der Kanälchen zurückzuführen ist. 
Es handelt sich demnach um 2 genetisch verschiedene Formen von 
grosser weisser Niere, deren Unterschied Senator auch scharf hervor¬ 
hebt: Was insbesondere — schreibt Senator — die grosse weisse Niere 
betrifft, so galt sie früher als die häufigste Form und als Typus der 
chronischen nicht indurativen („parenchymatösen“) Nephritis, aber, wie 
wir jetzt wissen, mit Unrecht, weil es sich bei den meisten der dahin 
gezählten Fälle um eine Kombination von Entzündung mit Amyloid¬ 
entartung handelt, während die rein entzündliche (Senator fasst die 
trübe Schwellung als einen entzündlichen Zustand auf) nicht amyloide 
Form ziemlich selten ist. In beiden Fällen (und eben dies hat den 
Irrtum veranlasst) ist das makroskopische Aussehen der Nieren ganz 
oder fast ganz das gleiche: sie sind grösser und schwerer als normal, 
von teigiger Konsistenz und mattweisser oder blassgelblicher Grundfarbe. 
Die blasse Farbe kommt lediglich der Rinde zu, welche breit und 
polsterartig geschwollen ist und sich von der normal roten oder hyper- 
ämischen Pyramidensubstanz scharf absetzt. 

Wenn nun auch kein Zweifel besteht, dass die Syphilis auch 
Ursache einer Amyloidentartung werden kann und dabei sogar unter 
Umständen ein dem obigen ähnliches Krankheitsbild hervorrufen kann, 
so dürfte die grosse weisse Niere in Unseren Krankheitsfällen doch nicht 
auf dem Wege der vorausgegangenen Amyloidentartung zustande kommen. 
Wir sehen auf dem mikroskopischen Bilde keinerlei Veränderungen der 
Glomeruli, noch des interstitiellen Gewebes, noch der Basalmembran der 
Harnkanälchen, die auf Amyloidentartung hindeuten. Auch die klinische 
Beobachtung spricht gegen die Annahme einer anfänglichen Amyloid¬ 
degeneration. Wir finden die Lipoide gleich bei Beginn der Krankheit 
mit dem Auftreten des Albumens in grosser Masse im Urin, in einer 
Zeit, wo eine Amyloidentartung kaum eingetreten sein könnte. Nach 
den Beobachtungen von Cohnheim sowie von Litten müssen wir für 
die Entwicklung der Amyloidentartung in der Niere doch immerhin eine 
Dauer der Krankheit von mindestens einigen Monaten annehmen. Es 
besteht nun die Möglichkeit oder sogar die Wahrscheinlichkeit, dass 
unsere rein lipoid degenerativ beginnende Nierenveränderung im späteren 
Verlauf der Krankheit auch noch Amyloidentartung erfährt, aber in der 
Zeit, die dem oben entworfenen Krankheitsbild entspricht, dürfte bei 
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dieser Form der syphilitischen Nierenerkrankung die Amyloidentartung 
noch keine Rolle spielen. Unzweifelhaft liegt hier vielmehr die (nach 
Senator seltene) reine grosse weisse Niere vor, die in einer überwiegend 
lipoiden Degeneration der Epithelien, insbesondere der gewundenen Harn¬ 
kanälchen besteht. Während der Fertigstellung dieser Arbeit entnehme 
ich einer Diskussionsbemerkung von Pollitzer im Anschluss an die 
Vorstellung eines Falles von syphilitischer Nierenerkrankung durch 
Bauer in der Wiener Ges. f. inn. Med. (30.1. 1912), dass auch Pollitzer 
solche Fälle beobachtet hat. 

Klinisch genommen ist unser Typ der Syphilisniere nun allerdings 
eine akute „Nephritis“, pathologisch-anatomisch aber von vornherein 
eine degenerative, nicht entzündliche Veränderung des Organs — wenn 
man will — von „chronischem“ Charakter! Wir sehen daraus, dass 
unsere Form der Nierenerkrankung sich in der eingangs erwähnten Ein¬ 
teilung nicht leicht unterbringen lässt. Sie gehört vielmehr zu der schon 
früher erwähnten, durch den klinisch-anatomischen Kompromiss gegebenen, 
an sich aber widersinnigen Gruppe der akuten chronischen Nephritiden! 
Aus dieser Gruppe dürfen wir nunmehr nach unseren Erfahrungen mit 
Rücksicht auf Aetiologie, klinischen Verlauf und pathologische Anatomie 
die beschriebene Nierenerkrankung herausnehmen und als einen wohl 
charakterisierten, der Syphilis mehr oder weniger eigenen Typus einer 
degenerativen Nierenerkrankung auffassen. 

Welche Beziehungen existieren nun zwischen dieser Nierendegene¬ 
ration und der syphilitischen Noxe? 

Es liegt auf der Hand, dass es sich um eine hämatogene Schädi¬ 
gung, nicht aber um einen eigentlichen syphilitischen, durch die An¬ 
wesenheit von Spirochäten bedingten Gewebsprozess handeln kann. Von 
den meisten Autoren wird darum die syphilitische Nephritis ebenso wie 
die Scharlach- und andere Infektionsnephritiden auf eine toxische Ursache 
zurückgeführt. Es ist nun auffallend, dass wir eine lipoide Degeneration 
bestimmter Zellen auch bei anderen Krankheitsprozessen, die wir in kau¬ 
salen Zusammenhang mit der Syphilis bringen, beobachten. Dies ist 
insbesondere bei den sog. metasyphilitischen Krankheiten der Fall. Bei 
der Paralyse, bei der Tabes betrifft die lipoide Degeneration das Nerven¬ 
gewebe, bei den syphilitischen Gefässerkrankungen die Endothelzellen, 
es dürfte darum unsere degenerative Nierenerkrankung ebenfalls ein 
metasyphilitischer Prozess sein, wenn er auch zeitlich im allgemeinen 
der Infektion früher folgt, als wir es bei den genannten Krankheiten 
kennen, sodass man, in Anbetracht dessen, dass bekanntlich die syphi¬ 
litische Tabes stets ein „Morbus totius corporis“ ist, auch von einer 
Tabes der Niere sprechen könnte. 

Wie die Untersuchungen des Serums Syphilitischer, sowie die Beob¬ 
achtungen bei dem Vorgang der Wassermannschen Reaktion ergeben 
haben, erleidet das Blutserum beim immunisatorischen Prozess der Sy- 
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philis nicht unbeträchtliche physikalisch-chemische Veränderungen. Diese 
Vorgänge im Blutserum verlaufen naturgemäss nicht ohne erhebliche 
physikalische Rückwirkung auf die Organzellen (s. Munk, Zeitschr. f. 
Chemotherapie, 1912). Die fortwährend wechselnden grösseren oder 
kleineren Aenderungen des physikalischen Gleichgewichts des Serums 
führen schliesslich auch zu einer Dekonstitution der Organzellen, die wir 
ja tatsächlich auch jeweils als trübe Schwellung (tropfige Entmischung) 
konstatieren, wenn der Tod im Verlauf eines immunisatorischen Prozesses 
eingetreten ist. Tropfige Entmischung haben wir auch in unserer Niere 
als einleitenden Prozess, die lipoide Degeneration aber als das Resultat 
fortgeschrittener Schädigung erkannt. Man wird darum , neben einer etwa 
wirksamen toxischen Noxe auch diese physikalischen Vorgänge für das 
Zustandekommen der metasyphilitischen Prozesse verantwortlich machen 
müssen. 

Neuerdings sind allerdings Mitteilungen von Hoffmann, Dreyer 
und Toque u. a. (Paroxysmale Hämoglobinurie) erschienen, in denen 
über Befunde von Spirochäten im Urin syphilitischer Nephritiker berichtet 
wird. Zu diesen Befunden fehlt, ebenso wie zum Spirochätennachweis 
in den Meningen bei Paralyse (Noguchi) die Kontrolluntersuchung des 
Urins bzw. der Meningen zahlreicher anderer, nicht von Nephritis bzw. 
Paralyse befallener Syphilitiker, um Schlüsse auf die Art der Rolle der 
Spirochäten bei diesen Krankheitsprozessen zuzulassen. 

Wie bei der Tabes und der Paralyse muss man auch bei der de- 
generativen Nierensyphilis eine konstitutionelle Krankheitsbereitschaft 
(Ueberempfindlichkeit?) der betroffenen Individuen annehmen. 

Weiterer Krankheitsverlanf. 

Aus dem beschriebenen ersten Krankheitsstadium, selbst wenn es 
durch das hochgradige Oedem oder durch die allgemeine Schwäche (Som¬ 
nolenz) mehr als durch urämische Erscheinungen zeitweise einen überaus 
bedrohlichen Charakter angenommen hat, erholen sich die Patienten bei 
sachgemässer Behandlung und Pflege in den meisten Fällen. Nach 
14 Tagen bis 3 Wochen oder noch früher können die Oedeme, mitunter 
rapide, schwinden. Die Urinmengen steigen, die Formbestandteile im 
Urin nehmen ab, der Eiweissgehalt aber bleibt nach wie vor sehr be¬ 
trächtlich, es kann sich selbst ein kleinerer oder grösserer Blutgehalt 
vorübergehend geltend machen. Nicht selten aber erstreckt sich ein Ab- 
und Zunehmen der Oedeme über mehrere Wochen hin. Die Abnahme 
des Oedems wird häufig durch starke Diarrhoen besorgt, die den Patienten 
noch mehr schwächen, sodass in dieser Krankheitsphase die allgemeine 
Schwäche, die sich in einer hochgradigen Anämie, in Kopfschmerzen, 
Somnolenz usw. äussert, die ärztliche Fürsorge in erster Linie beschäftigt, 
während das Herz mechanisch funktionell seine schwere Aufgabe während 
des ödematösen Stadiums relativ gut und unbeschädigt überstanden hat. 
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Sind endlich die Oedeme dauernd geschwunden und hat sich der Patient 
erholt und gekräftigt, so kehrt auch der Appetit und das Wohlbefinden 
wieder zurück. Die Kopfschmerzen haben gänzlich nachgelassen. Auch 
die Urinmengen können wieder in normalen Zahlen schwanken, Form¬ 
elemente, insbesondere Lipoide, sind ebenso wie Blutkörperchen nur ab 
und zu zu bemerken, nur der immer noch relativ hohe Eiweissgehalt 
(2—4 pM. und mehr) mahnt noch zu ständiger Vorsicht und bringt 
therapeutische und prognostische Bedenken. Verlässt der Patient das 
Bett, so nimmt die Eiweissausscheidung meist zu, ohne deutliche Rück¬ 
wirkung auf das Allgemeinbefinden. Letzteres bessert sich sogar trotz 
der bestehenden Albuminurie in einem solchen Grade, dass die Patienten 
sich nur noch schwer im Bette halten lassen und endlich meist gegen 
das Bedenken des Arztes auf eigenen Wunsch die Klinik verlassen. Hat 
man einen sochen Patienten monatelang beobachtet und seine Eiweiss¬ 
aasscheidung ständig kontrolliert, ist man dabei zuletzt zu der Ueber- 
zeogung gelangt, dass man weder durch medikamentöse noch durch 
diätetische Massnahmen irgend einen nennenswerten Einfluss auf die 
Albuminurie auszuüben vermag, ja dass man für ihre spontan wechselnde 
Za- and Abnahme nicht einmal eine erdenkliche Ursache feststellen kann, 
so wird sich auch der Arzt schliesslich bereit finden, den Patienten trotz 
seiner 1—2 pM. Eiweiss im Urin seinem Berufe wieder zuzuführen, 
natürlich unter Verbleiben in ständiger ärztlicher Kontrolle. 

In der Tat zeigen sich bei den Patienten nach der überstandenen 
akuten Krankheit monate- und jahrelang keine wesentlichen Störungen 
des Allgemeinbefindens, sofern sie sich zu den durch das kranke Organ 
bedingten Rücksichten in der Diät und der Lebensweise bequemen. 
Andererseits können aber auch Rezidive auftreten, die zu einem Krank¬ 
heitsbild führen, das dem ersten Stadium der Krankheit durchaus ähnlich 
ist. Soviel mir durch Kontrolle und Nachfrage bei den Fällen unserer 
Klinik bekannt wurde, ist der Fall 1 ein Jahr nach der Entlassung aus 
der Klinik angeblich an einem Herzleiden gestorben. Fall 4 dagegen 
konnte bis heute ohne Störung ihrer Arbeit als Dienstmädchen nach- 
kommen. Sie ist allerdings häufig sehr müde, leidet an Kopfschmerzen, 
die auf blutstärkende Mittel sich bessern. Eine andere Patientin hat sich 
2 Jahre nach der Krankheit sogar verheiratet und eine Gravidität gut 
überstanden, in ihrem Urin soll sich jedoch mitunter immer noch etwas 
Eiwebs finden. Sehr genau konnte ich seit 4 Jahren einen Fall aus der 
Privatpraxis verfolgen: Frau Oblt. D., 30 Jahre alt, hatte im Jahre 1908 
die ersten schweren Krankheitserscheinungen einer Nephritis, die mit 
denen in unseren Krankengeschichten geschilderten übereinstimmten. Die 
Aetiologie der Krankheit wurde damals nicht erkannt. Es trat auf eine 
allgemeine Behandlung eine Besserung ein. Im Jahre 1909 wiederholte 
sich das erste Krankheitsbild. Bei Uebernahme der Behandlung fand 
ich danach im Urin 8—15 pM. Eiweiss und zahlreiche Lipoidzylinder. 
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Die Wassermannschc Reaktion war stark positiv. Es wurde in der 
üblichen Weise neben der diätetischen eine spezifische Therapie durch¬ 
geführt, bei der sich der Zustand alsbald besserte, insbesondere war eine 
darauffolgende Eisentherapie von ausserordentlich deutlichem Erfolge, so- 
dass die Patientin subjektiv keinerlei Beschwerden mehr äusserte. Die 
Zylinder und Lipoidtröpfchen waren aus dem Urin beinahe verschwunden 
und haben sich seit 2% Jahren bei den regelmässigen 4—6wöchentlichen 
Urinuntersuchungen überhaupt nicht mehr gefunden. Dagegen weist der 
Harn bis heute noch einen Eiweissgehalt auf, der von einer leichten 
Trübung bis zu iy 2 pM. wechselt und nur im Sommer 1911 etwa 
4 Monate lang völlig verschwunden war, dagegen während einer Influenza 
mit Angina bis zu 4 pM. anstieg. Damals zeigten sich auch hyaline und 
Epithelzylinder, aber ohne doppeltbrechende Lipoide. Es wurden inzwischen 
3 Inunktionskuren und periodenweise Jodtherapie, daneben selbstver¬ 
ständlich eine möglichst reizlose Diät (die aber nicht immer streng be¬ 
folgt wird) durchgeführt. Durch Eisen- und Arsendarreichung ist die 
Anämie beinahe vollkommen behoben, sodass die Patientin heute weder 
durch ihr Aussehen noch durch ihre Lebensführung als eine Kranke 
imponiert. Selbst Alkohol verträgt sie ohne nachweislichen Einfluss auf 
das Allgemeinbefinden noch auf den Eiweissgehalt des Urins gelegentlich 
in ansehnlicher Menge. Der Blutdruck ist 120/95, das Herz ohne aus¬ 
kultatorisch oder perkutorisch wahrnehmbare Veränderung, auch 
röntgenologisch lässt sich keine Hypertrophie des linken Ventrikels kon¬ 
statieren. 

Meine eigenen Erfahrungen über den Verlauf dieser Nierenerkrankung 
erstrecken sich bisher nur auf etwa 6 Jahre. Die Erfahrungen über die 
Prognose der syphilitischen Nephritis, wie wir sie in der Literatur und 
in den Lehrbüchern vorfinden, dürften nicht ohne Weiteres auf unsere 
Fälle Anwendung finden, da sie meist zu allgemein gehalten sind und 
sich zum grossen Teil auf andere Formen der Nierensyphilis erstrecken. 
Als solche kommen insbesondere die chronisch-interstitielle und die 
gummöse Nephritis sowie die Amyloidniere in Betracht. Wie wir schon 
gesehen haben, findet in den Abhandlungen der inneren Kliniker eine 
akute syphilitische Nephritis kaum Beachtung. Auch Neumann legt 
seiner Einteilung in 1. eine parenchymatöse (akute), 2. eine interstitielle, 
3. eine gummöse Syphilisnephritis eine beträchtliche Einschränkung auf, 
indem er anführt, dass diese Formen miteinander oder mit 4. amyloider 
oder fettiger Entartung der Niere kombiniert sein können. Immerhin 
stimmt das klinische Bild, das er von seiner akuten parenchymatösen 
syphilitischen Nephritis gibt, in so zahlreichen Punkten mit dem unsrigen 
überein, dass wir seine prognostischen Erfahrungen mit einigem Recht 
auch auf unsere Form übertragen dürfen. In pathologisch-anatomischer 
Hinsicht scheint Neu mann bei seiner akuten syphilitischen Nephritis 
ebenfalls mehr einen degenerätiven als einen entzündlichen Vorgang an- 
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zunehmen. Er legt seiner parenchymatösen Nephritis die Beschreibung 
von Beer und von Orth zugrunde. 

Danaoh ist die „der äussere gegen die Tnnica propria gerichtete, das ist der 
Stäbchenteil der Epithelzelle, der hauptsächliche Sitz der Fettkörnohen, während der 
innere das Lumen abgrenzende Teil hyaline Veränderungen zeigt. Durch die in sie 
gebetteten hyalinen Blasen erscheinen die Epithelzellen wie gebläht, ragen weit in 
das Lumen hinein. Die gleichen Blasen und hyalinen Klumpen finden sich auch in 
der Lichtung der Harnkanälchen, sodass ihre Herkunft als Zerfallsprodukte der ersteren 
wohl nicht angezweifelt werden kann. Nebstdem finden sich in den Kanälchen netz¬ 
förmige Gerinnselmassen, körnige Zylinder und Eiweissgerinnsel. Diese Produkte 
werden gewöhnlich mit dem Harn fortgeschwemmt, erleiden aber auf ihrem Wege 
mancherlei Veränderungen. Greift der fettige und hyaline Zerfall der Epithelzellen 
um sioh, so werden die Harnkanälchen in weiten Strecken ihres Epithels entblösst, 
kollabieren, werden in einen zylindrischen Strang verwandelt, welcher mit dem an- 
stossenden Bindegewebe verschmilzt“. Im weiteren Verlauf sollen auch die Glomeruli 
einer hyalinen Degeneration verfallen. 

Neu mann äussert sich nun über die Prognose dieser akuten paren¬ 
chymatösen Nephritis im allgemeinen recht optimistisch. Er meint, „die 
Mehrzahl der Fälle syphilitischer parenchymatöser Nephritis geht nach 
kurzer Zeit in Genesung über. Selbst schwere Fälle bei ziemlich stark 
heruntergekommenen Kranken bessern sich unter der antisyphilitischen 
Behandlung in kurzer Zeit und enden mit Genesung“. Allerdings fügt 
er hinzu, „Rezidive sind nach den bisherigen Beobachtungen relativ nicht 
selten, es kommen wohl auch Uebergänge in subakute und chronische 
Nephritis vor, die zumeist mit interstitieller Nephritis oder amyloider 
Entartung verbunden erscheinen“. Schlechter Emährungs- und Kräfte¬ 
zustand sowie vorgerücktere Syphilis beim Eintreten der Nephritis sollen 
die Prognose ungünstiger gestalten. Im allgemeinen stimmen unsere 
Erfahrungen damit überein, nur sahen wir das Albumen meist sehr lange 
noch im Urin, sodass wir eine „Genesung in kurzer Zeit“ doch als die 
Ausnahme bezeichnen müssen. Dagegen ist auch nach unseren Erfah¬ 
rungen andererseits ein letaler Ausgang im akuten Stadium trotz der 
mitunter allerschwersten Erscheinungen (Hydrops, Anämie, Schwächo usw.) 
sehr selten. Bei den in der Literatur mitgeteilten Fällen mit letalem 
Ausgang, die man hierher rechnen darf, spielten meist Komplikationen 
eine Rolle. So können bei steigendem Hydrops Lungen- oder Glottis¬ 
ödem auftreten, wie in einem Fall von Mauriac. Die Fälle von Wagner 
sind nicht alle hierher zu rechnen und dürfen darum für die Prognose 
unseres Typus nicht absolut bewertet werden. In den Fällen von 
Vulpian, von Perrond sowie von Drysdale aber waren andere Organe 
gleichfalls stark syphilitisch erkrankt und können an dem Tode der 
Patienten ursächlich beteiligt sein. Der relativ gutartige Verlauf der 
akuten parenchymatösen syphilitischen Nephritis ist auffallend und über¬ 
raschend, ganz besonders, wenn man die Ansicht Senators über die 
Prognose der „chronisch“- (d. h. eben degenerativen) parenchymatösen 
Nephritis im allgemeinen dagegen hält. Er äussert: „Nach mehreren 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



42 FRITZ MUNK, 

Monaten bis etwa einem Jahre vom ersten Beginn der Wassersucht an 
tritt fast ausnahmslos der Tod ein infolge von Lungenödem oder unter 
akuter oder chronischer Urämie. Wie es scheint, ist es besonders die 
grosse weisse Niere, welche diesen Verlauf zu nehmen pflegt. Sehr selten, 
wenn überhaupt, wird dieses erste Stadium überwunden, indem endlich 
die Wassersucht schwindet und die Krankheit nun ein langsameres Tempo 
einschlägt. u Ich glaube jedoch, dass diese Prognose doch etwas zu 
pessimistisch ist, so sahen auch Bartels, Wagner und Fürbringer 
Fälle schwerster Art zur Heilung kommen. 

Es warschon oben die Rede von einer chronischen bzw. von einer 
interstitiellen Nephritis syphilitischer Aetiologie. 

Den Pathologen ist eine der Syphilis eigenartige interstitielle („indura¬ 
tive“) Nephritis bekannt, die, wie Orth hervorhebt, im Gegeusatz zu der 
mehr diffusen indurativen Schrumpfniere mehr auf kleine Abschnitte der 
Niere beschränkt ist, dann aber meist multipel auftritt. Diese „Nephritis 
interstitialis chronica fibrosa multiplex“ (Orth) scheint jedoch ein eigenes 
ausgeprägtes klinisches Krankheitsbild nicht zu verursachen, denn unter 
den klinischen Abhandlungen ist eine spezielle syphilitische Gattung der 
chronisch-indurativen Nephritis bzw. der Schrumpfniere nicht erwähnt. 
Vielmehr ist lediglich die Syphilis unter den übrigen ätiologischen 
Momenten für diese Formen angeführt. Wir haben schon aus der Auf¬ 
stellung von Wagner gesehen, dass er unter seinen 65 Fällen 7 mal 
Granularatrophie und ausserdem „vielleicht für die syphilitische Aetiologie 
charakteristisch“ (?) 6raal einseitige Atrophie konstatieren konnte. Senator 
stimmt Wagner bei, wenn er deshalb die Syphilis unter die sicheren 
Ursachen für die Nierenschrumpfung aufnimmt, und weist auf die häufige 
Komplikation mit amyloider Entartung hin. Auch Lancereaux, Mauriac, 
Beer, Bartels u. a. beschreiben Fälle von syphilitischer indurativer 
Nephritis. Während von den Autoren im allgemeinen kein erheblicher 
Unterschied im Verlaufe der syphilitischen gegenüber der nicht spezifischen 
Schrumpfniere hervorgehoben wird, führt Neumann an, dass die Polyurie 
bei der syphilitischen Schrumpfniere nicht so hochgradig sei, wie bei der 
gewöhnlichen, da erstere nie so rein auftrete, immerhin konnte auch er 
im Beginn der Krankheit Tagesmengen von 2000 ccm und mehr beob¬ 
achten. Bezüglich des Urinbefundes schreibt er: „Harnzylinder kommen 
bei der syphilitischen interstitiellen Nephritis in grösserer Menge vor als 
bei der nichtsyphilitischen. Zumeist finden sich hyaline, schmale, seltener 
breite Zylinder, denen häufig gut erhaltene vereinzelte Epithelien der Harn¬ 
kanälchen, selten viele und in fettigem Zerfall begriffene Zellen den 
Fragmenten derselben anhaften. Manchmal sind die schmalen hyalinen 
Zylinder durch einzelne dunkle Körnchen und Fetttröpfchen getrübt. Es 
kommen bei (mit amyloider Entartung kombinierter) syphilitischer inter¬ 
stitieller Nephritis auch wachsartig glänzende, gelblich gefärbte Zylinder 
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vor, von welchen Bartels angibt, dass er sie in solchen Harnen nicht 
angetroffen habe.“ 

Der Beginn der syphilitischen interstitiellen Nephritis soll sich, wie 
im besonderen auch Fürbringer betont, bis zu einem weit fort¬ 
geschrittenen Stadium symptomlos gestalten, sodass er kaum zu kon¬ 
statieren ist. Der Decursus morbi soll aber dort ein viel rascherer sein 
als bei den nichtspezifischen. Neumann glaubt, dass Fälle von 3 bis 
7jähriger Dauer (die Bartels für die nichtsyphilitische Form angibt) 
kaum beobachtet wurden. Antisyphilitische Kuren können Besserung, 
aber keine Heilung erzielen, sofern sie nicht sehr frühe erfolgen. In 
unserer Klinik hat sich der Gebrauch eingebürgert, bei jedem Nephritiker 
die Wassermannsche Reaktion anzustellen, und, wenn diese positiv aus- 
fälli, eine Schmierkur bzw. Jod zu applizieren, falls dies irgend angängig 
ist. Die Krankheit betrifft Individuen, bei denen die luetische Infektion 
meist längere Zeit zurückliegt, jedoch tritt sie schon in einem Alter auf, 
wo die Arteriosklerose noch keine Rolle zu spielen pflegt (28.—37. Lebens¬ 
jahr nach Neu mann). Symptome wie Kopfschmerz, Kurzatmigkeit, 
Polyurie stellen sich nicht so intensiv und nicht so plötzlich ein wie es 
häufig bei der nichtsyphilitischen Schrumpfniere der Fall ist. 

Bezüglich der Diagnosenstellung sagt Neu mann: „Im allgemeinen 
präsentiert sich die syphilitische interstitielle Nephritis selten in solcher 
Prägnanz und Reinheit des Charakters wie die nichtsyphilitische, ihre 
Diagnose ist demzufolge auch viel schwieriger, und wird in der Mehrzahl 
der Fälle erst am Sektionstisch richtig gestellt“. 

Wir mussten das Wesen der interstitiellen syphilitischen Nephritis 
etwas genauer kennen lernen, denn ohne Zweifel dürfte eine Anzahl 
unserer Fälle von akuter parenchymatös-degenerativer Nephritis schliess¬ 
lich in diese Form übergehen. Aus den Darstellungen der interstitiellen Form 
geht hervor, dass in manchen der beschriebenen Fälle ein parenchymatös- 
degeneratives Stadium vorausgegangen sein muss, oder aber solche Vor¬ 
gänge sich noch abspielten. Dafür spricht besonders der von Neu mann 
angegebene, für die syphilitische interstitielle Nephritis charakteristische 
Urinbefund. Die grössere Menge von Harnzylindern und die in fettigem 
Zerfall begriffenen Epithelien in diesen Harnen sind kaum anders zu 
deuten. Aus diesen Kombinationen erklärt sich auch die erwähnte 
Schwierigkeit der Diagnose. 

Wie schon hervorgehoben, tritt die interstitielle Nephritis unmerklich 
und schleichend auf, sodass sie klinisch erst auf einem bereits ent¬ 
wickelten Stadium in Erscheinung tritt. Diese Art des Auftretens einer 
Krankheit bestimmt uns im allgemeinen von einer chronischen Krankheit 
zu sprechen. Karvonen hat nun in seiner bereits mehrfach erwähnten 
Monographie, nach sorgfältiger Uebersicht der vorliegenden V eröffentlichungen, 
die Beziehung der Syphilis zu den einzelnen Stadien in der Kette der 
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indurativen Nephritis, die von der leichtesten interstitiellen oder vaskulären 
Veränderung bis zur ausgesprochenen Schrumpfniere führt, klarzustellen 
versucht. Er hat damit das Verdienst erworben, eine Lücke in den all¬ 
gemeinen klinischen Abhandlungen über die Nephritis ausgefüllt zu haben, 
obgleich seine Resultate dahin noch nicht genügend übernommen sind. 
Karvonen hebt nun als ein Symptom mancher, sich im ersten Beginn 
befindlicher Fälle von interstitieller Nephritis eine mehr oder weniger aus¬ 
geprägte Albuminurie, oder aber die Anwesenheit von Leukozyten in be¬ 
trächtlicher Menge im Urin hervor. Er beruft sich dabei hauptsächlich 
auf die Beobachtungen Döderleins. Erscheinungen, die er in einem 
Fall von interstitieller Nephritis selbst beobachtet hat, bringen ihn sogar 
zur Ueberzeugung, dass neben der akuten parenchymatösen auch eine 
akute interstitielle Nephritis syphilitischen Ursprungs vorkommt. Aller¬ 
dings hebt er selbst hervor, dass diese Annahme hauptsächlich auf 
klinischen Symptomen beruht, da für ganz rezente und leichtere akute 
syphilitische Nephritis alle anatomischen Untersuchungen fehlen, d. h. wohl, 
es besteht die Möglichkeit, dass die von ihm ins Auge gefassten akuten 
Erscheinungen bei interstitieller Nephritis doch durch parenchymatöse 
Veränderungen verursacht sein können. 

Ich glaube darum, dass wir, vom klinischen Gesichtspunkte betrachtet, 
wonach eine akute Krankheit durch ein plötzlich mit deutlichen Symptomen 
einsetzendes Auftreten, durch das Ansteigen dieser Erscheinungen zu 
einem gewissen Höhepunkt und darauf ein mehr oder weniger rasches 
Abnehmen derselben, eine chronische Krankheit aber durch ein unmerk¬ 
liches Auftreten und einen im allgemeinen gleichmässigen langdauernden 
Verlauf charakterisiert ist, bei der syphilitischen Nephritis unter die erste 
Gattung die parenchymatös-degenerative, unter die letztere aber die 
interstitiell-indurativen Formen in ihrer grossen Mannigfaltigkeit rechnen 
dürfen, während eine akute, parenchymatös-entzündliche Nephritis auf 
syphilitischer Basis überhaupt nicht vorkommt. 

Diagnose. 

Die Diagnose der akuten parenchymatös-degenerativen Syphilisniere 
(Nierentabes) gegenüber den akuten Nephritiden im Gefolge anderer In¬ 
fektionskrankheiten ist bei dem entzündlichen, teils vaskulären bzw. 
hämorrhagischen Charakter der letzteren schon durch das Krankheitsbild, 
insbesondere aber durch den Urinbefund mit unfehlbarer Sicherheit ab¬ 
zugrenzen. Trifft man eine solche Nephritis bei einem syphilitischen 
Individuum an, so darf man selbst mit grosser Bestimmtheit annehmen, 
dass diese Nephritis nicht in kausalem Zusammenhang mit der Syphilis 
steht, sondern eine akzidentelle Ursache haben wird. 

Die führenden Symptome bei der syphilitischen Erkrankung sind 
die auffallende Anämie, sowie der meist erhebliche Hydrops, der sich 
wiederum mehr als Anasarka, denn als Höhlenhydrops präsentiert. Kopf¬ 
schmerzen und Temperatursteigerungen werden in unkomplizierten Fällen 
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nur ausnahmsweise beobachtet, ausgesprochene Urämie gehört jedenfalls 
zu den Seltenheiten. Leber und Milz sind, falls nicht erhebliche 
Stauungen vorhanden sind, wenn überhaupt, nur in massigem Grade ver- 
grössert. Am Herzen konstatiert man ab und zu Geräusche, die wohl 
auf die bestehende Anämie zurückzuführen sind. Eine Akzentuation des 
2. Aortentons ist, jedenfalls wenigstens im Anfangsstadium, selten, wie 
denn überhaupt keine Zeichen eines erhöhten Blutdrucks sich bemerkbar 
machen. 

Die Erscheinungen der Nephritis können schon wenige Monate, je¬ 
doch auch erst einige Jahre nach der Infektion auftreten. Die Wasser- 
mannsche Reaktion kann entweder sehr stark sein oder aber auch nur 
schwach positiv bis negativ sein. Letzteres haben wir allerdings nur in 
einem Falle mit anamnestisch gesicherter Lues konstatieren können. Bei 
dem Charakter der parenchymatösen Degeneration als eine metasyphili¬ 
tische Erkrankung ist das Vorkommen einer negativen Wassermannschen 
Reaktion nicht erstaunlich, wissen wir doch auch, dass z. B. bei der 
Tabes nach den neueren Statistiken die Reaktion nur in 60 pCt. der 
Fälle positiv ist. 

Von grösster Bedeutung für die Diagnose ist nun der Urinbefund. 
Die Tagesmenge ist gering, bis zu 300 ccm. Der Harn ist trübe, von 
gelber oder brauner Farbe und lässt makroskopisch nur in Ausnahme¬ 
fällen einen Gehalt an Blut erkennen. Die Reaktion stets sauer, spezi¬ 
fisches Gewicht hoch. Das Sediment ist überaus reichlich. Seinen Haupt¬ 
bestandteil bilden doppeltbrechende lipoide Substanzen, die teils frei in 
einzelnen Tröpfchen oder drusenförmig zusammengeballt, ferner als feine 
Tröpfchen in den zahlreichen abgestossenen Epithelien, insbesondere aber 
in der Form charakteristischer grosser und trüber Zylinder in Erscheinung 
treten. Reine hyaline, auch granulierte Zylinder finden sich ebenfalls, 
sind aber in der Minderzahl. Ausserdem beobachtet man in beträcht¬ 
licher Menge Leukozyten, teils polynukleäre, vielleicht noch mehr aber 
mononukleäre. Auch die Fettkörnchenzellen sind fast stets vorhanden 
ond können mitunter ausserordentlich zahlreich sein. Ihr Inhalt ist eben¬ 
falls grösstenteils doppeltbrechend. Gegenüber den Leukozyten treten 
die roten Blutkörperchen und deren Derivate in der Zahl zurück. Ein 
erheblicher Blutgehalt des Urins konnte in sämtlichen meiner Fälle nicht 
beobachtet werden. Vorübergehend mag es Vorkommen, dass ein solcher 
in Erscheinung tritt, und zwar dann meist nur in einem Urin, während 
der nächste oder der übernächste wiederum nur wenige rote Blutelemente 
aufweist. 

Ein regelmässiger Blutgehalt des Urins kann sogar als ein differential¬ 
diagnostisches Merkmal der sekundären Schrumpfniere gegenüber 
onserer Form gelten. Die Differentialdiagnose zwischen diesen beiden 
Typen ist nicht immer leicht, doch finden sich meist anamnestische 
Daten, die hier entscheidend sind. Auch der Verlauf beider ist natur- 
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gemäss verschieden, ebenso die Mitleidenschaft des Gefässapparates. 
Wie schon früher erwähnt, treten auch bei der sekundären Schrumpfniere 
lipoide Elemente im Urinsediment auf, allerdings kaum in der Menge 
wie bei der parenchymatös-degenerativen Sypbilisniere, auch der Eiweiss¬ 
gehalt des Urins ist geringer. 

Grössere Schwierigkeiten treten der Unterscheidung derselben gegen¬ 
über der grossen weissen Amyloidniere entgegen. Der Urinbefund bei 
dieser Niere zeigt mit dem oben beschriebenen der syphilitischen Er¬ 
krankung grosse Uebereinstiramung und unterscheidet sich jedoch darin, 
dass er neben den lipoiden relativ zahlreiche einfachbrechende fettige 
Elemente enthält. Ferner unterscheiden sich die beiden Krankheits¬ 
formen in ihrem zeitlichen Auftreten. Während sich die Amyloidniere 
doch meist langsam entwickelt, bis sie zu so schweren klinischen Er¬ 
scheinungen führt, tritt die syphilitische Erkrankung gleich bei Beginn 
mit den heftigsten Erscheinungen, insbesondere mit starkem Hydrops auf. 
Dieser kann sich, wie wir an einem Fall beobachten konnten, innerhalb 
10 Tagen nach dem ersten Auftreten von Albumen im Urin bis zu einer 
bedrohlichen Ausdehnung entwickeln. Es sei hier bemerkt, dass wir bei 
einigen jugendlichen Individuen, bei denen wir eine ausgesprochene 
Amyloidspeckniere (in einem Fall im Anschluss an eine Gonorrhoe) auf- 
treten sahen, den Verdacht einer hereditären Syphilis auf Grund einer 
allerdings nur zweifelhaft positiven Wassormannschen Reaktion in Be¬ 
tracht ziehen mussten. Es liegt darum die Vermutung nahe, dass in 
gewissen Fällen von Amyloidosis der Niere die hereditäre Syphilis als 
prädisponierendes Moment in Frage kommt und vielleicht durch eine 
spezifische Kur zur gegebenen Zeit noch günstig beeinflusst werden kann. 

Endlich sei noch erwähnt, dass eine chronische nicht indurative 
(besser parenchymatös-degenerative) Nephritis nicht syphilitischer Aetio- 
logie ebenfalls bis zum Stadium der grossen weissen Niere fortschreiten 
kann, wie nach der vorliegenden Literatur angenommen werden muss. 
Uns ist ein solcher Fall in ähnlicher Intensität wie bei der syphilitischen 
Form bisher nicht zur Beobachtung gekommen. 

Es ist zu erwarten, dass das Wesen unserer akuten parenchymatös- 
degenerativen Syphilisniere, nachdem sie nunmehr mittels der Unter¬ 
suchungen des Sediments mit dem Polarisationsmikroskop jeweils dia¬ 
gnostiziert werden kann, in der Zukunft immer noch mehr erkannt 
werden wird. Unsere Darstellung bezieht sich in der Hauptsache auf 
schwere, bis zu den schwersten Fällen. Es ist charakteristisch, dass 
gerade fast nur diese der Klinik für innere Krankheiten zugeführt werden. 
Gewiss ist die Zahl der Fälle von geringerer Intensität der Krankheits¬ 
erscheinungen ebenfalls gross. Diese leichteren Fälle dürften aber wohl 
vom Syphilidologen beobachtet und auch behandelt werden. Die starke 
Anämie und die Art des Urinsediments werden auch in diesen Fällen 
die Diagnose stets ermöglichen. 
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Therapie. 

Kommt ein Patient in dem, wie gesagt, meist rasch ein¬ 
getretenen Höhenstadium der Krankheit in ärztliche Behandlung, so sind 
es allermeist zunächst die mächtigen hydropischen Erscheinungen und 
die mit diesen zusammenhängende Oligurie, die unsere ärztliche 
Fürsorge erfordern. Fast reflektorisch greift man angesichts dieser 
Symptome zu den verschiedenen Diuretika. Es ist nun aber vielleicht 
der beste Lohn unserer Bemühungen um die richtige Diagnose, dass wir 
in diesen Fällen in der Anwendung der Diuretika die nötige Vorsicht 
walten lassen, und dem Patienten keinen Schaden verursachen. Ab¬ 
gesehen davon, dass die Diuretika bei diesen degenerativen Formen der 
Nicrencrkrankungen bei weitem nicht den Erfolg haben wie bei den 
entzündlichen Nephritiden, kommt es vor, dass durch den chemischen 
Reiz derselben die degenerierten Epithelien plötzlich in grosser Menge 
abgestossen werden. Insbesondere ist das Theocin in dieser Hinsicht 
gefährlich. Es ist ein Fall in unserer Klinik beobachtet worden (den 
Ridder auch veröffentlicht hat), bei dem auf die Darreichung von 
Theocin plötzlich eine ungeheure Menge Fettbestandteile im Urin er¬ 
schien, so dass man an eine Lipurie denken musste (das Fett schwamm 
in dicker Schicht auf dem Urin). Die mikroskopische Untersuchung er¬ 
gab aber, dass es sich zum grossen Teil um fettige bzw. um lipoide 
Formbestandteile aus dem Nierenparenchym handelte. Eine so erheb¬ 
liche Desquamation der epithelialen Nierenelemente ist natürlich für die 
Restitution der Niere durchaus nicht gleichgültig. Wir sehen darum von 
starken Diureticis in diesen Fällen ganz ab und versuchen zunächst 
vegetabilische Pharmaka wie Spec. diuretic., Cochlearia, Scilla oder 
aber Kalium aceticum und Tartarus depuratus, schlimmstenfalls noch 
das Diuretin. Oftmals erweist sich Digitalis recht wirksam. Ferner ist 
noch die Möglichkeit gegeben, eine Entwässerung durch den Darm 
mittels Laxantia zu besorgen. Man begeht damit einen Weg, den die 
Natur in diesen Fällen oft selbst andeutet. Allerdings nimmt bei allen 
diesen Prozeduren der Schwächezustand des Patienten ständig zu und 
erreicht häufig einen ausserordentlich bedrohlichen Grad. Man ist 
darum in diesem Stadium ständig im Konflikt, in welcher Richtung 
man seine therapeutischen Massnahmen fortführen soll. In einigen 
Fällen haben wir zur Bekämpfung des Hydrops die Hautdrainage durch 
Inzision am Ober- und Unterschenkel mit gutem Erfolge in Anwendung 
gebracht. Wenn man es erreicht, dass auf diesem Wege mehrere Liter 
Wasser abfliessen, dann nimmt oft die Niere von selbst wieder eine 
vermehrte Funktion auf und die Urinausscheidung nimmt zu. Man 
kann es manchmal kaum begreifen, wie die Patienten dieses schwere 
Stadium, in dem sie vor Schwäche oft tagelang vollkommen apathisch 
daliegen, überhaupt überstehen. Aber allen Befürchtungen zum Trotz 
wird es merkwürdiger- und glücklicherweise in den allermeisten Fällen 
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überstanden und der Hydrops nimmt dann ohne besonderes Zutun in 
kürzerer oder längerer Zeit bis zum völligen Verschwinden ab. Das 
Interesse des Kranken und selbst der Appetit kehren dabei bald wieder. 

Hat man durch zweckmässige Pflege und gute Ernährung den 
Kräftezustand wieder cinigermassen gehoben, so wird man möglichst 
bald zu einer spezifischen Therapie übergehen. Die Verabreichung von 
Jodkalium dürfte in dieser Hinsicht das erste sein und zeigt sich meist 
auch wirksam. Allerdings dürfen nur sehr geringe Dosen (0,5 pro die) 
zunächst in Anwendung kommen, da Jod von den Nieren stark retiniert 
wird und darum unliebsame Nebenwirkungen entfaltet. 

Solange noch beträchtliche Oedeme vorhanden sind, ist eine 
Schmierkur natürlich unmöglich und zwecklos. Erlaubt es aber die 
Beschaffenheit der Haut, so wird man alsbald mit einer gelinden 
Schmierkur (am besten zunächst mit einer nur löproz. Ung. ein., Ung. 
hydrarg. ein., Axung. porci ää) beginnen. Es kommt nicht selten vor, 
dass bei Beginn der Schmierkur der Hydrops wieder steigt. Doch ist 
dies nur vorübergehend und meistens wird dabei eine Vermehrung der 
Urinausscheidung von vornherein bemerkt. In den meisten Fällen kann 
man sich der Ueberzeugung nicht enthalten, dass trotz der Schwäche 
und des elenden Zustandes durch die spezifische Kur etwas Gutes für 
den Patienten geschaffen wird. 

Die wichtigste Aufgabe besteht in diesem Zeitpunkt der Krankheit 
darin, den Kräftezustand zu heben. Meist besteht völlige Appetitlosig¬ 
keit und dadurch wird diese Aufgabe nicht leicht. Die Hauptnährraittel 
sind natürlich Eier und je nach dem hydropischen Zustande Milch, 
ausserdem Kohlenhydrate. Als eine sehr empfehlenswerte Form der 
letzteren hat sich der Löflundsche Malzextrakt erwiesen, der der Milch 
beigefügt, diese zudem schmackhafter macht und dadurch den häufigen 
Widerwillen gegen letztere überwinden hilft. In Anbetracht der schweren 
Anämie wird man, sobald es nur der Darmtraktus erlaubt, mit einer 
Eisenzufuhr beginnen. Dazu hat sich ebenfalls der „Malzextrakt mit 
Eisen“ oder unter Umständen auch der „Malzextrakt mit Jodeisen“ als 
praktisch .und gut verträglich erwiesen. 

Die diätetischen Massnahmen sind dieselben wie bei den übrigen 
Formen von Nephritis mit hydropischen Erscheinungen, nur dass man 
dabei stets das Bestreben im Auge behalten muss, den Organismus zu 
kräftigen. Aus diesem Grunde wird man auch mit der Fleischkost 
nicht zu lange zurückhalten. 

V on Bade- und Schwitzprozeduren haben wir beinahe vollkommen Abstand 
genommen, da ihr Erfolg in keinem guten Verhältnis steht zu dem Nachteil, 
den sie durch Begünstigung der allgemeinen Schwäche mit sich bringen. 

Ist der Kranke endlich soweit, dass er das Bett verlassen kann, 
so dürfte ein Aufenthalt im Freien, insbesondere in warmer Sonne, dem 
Zimmer vorzuziehen sein. 
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Bei denjenigen Fällen, die trotz allgemeinem Wohlbefinden und trotz 
gehobener Anämie, noch monatelang Albumen im Urin aufweisen, muss 
dieser ständig (1—2 wöchentlich) auf Formbestandteile kontrolliert werden. 
Wie schon früher hervorgehoben, sind wir nicht in der Lage, durch 
therapeutische Massnahmen hier einen nennenswerten Einfluss auszuüben. 
Man muss sich zufrieden geben, wenn der Eiweissgehalt in beschränkter 
Menge bleibt (0,5—l,5pM.). Zeigen sich jedoch wieder Lipoide oder andere 
Formbestandteile, so ist Bettruhe und strengere Diät von neuem geboten. 

Diejenigen Fälle, die sich durch jahrelangen, mitunter periodisch 
auftretenden Eiweissgehalt im Urin als, unter mehr oder weniger ausge¬ 
sprochener Beteiligung des interstitiellen Nierengewebes, chronisch ge¬ 
wordene Formen dokumentieren, bedürfen selbstverständlich einer ständigen 
ärztlichen Beobachtung und eines zweckmässigen Regimes. Wie jedoch 
schon erwähnt, fühlen sich die Patienten trotz der Eiweissausscheidung 
meist durchaus gesund und auch leistungsfähig. Man darf darum mit 
dem Paticntiercn auch nicht zu weit gehen. Bei einer im übrigen ver¬ 
nünftigen Lebensweise können diese Patienten ihre Berufsarbeit voll auf¬ 
nehmen, sofern dieselbe nicht ausgesprochen schädigende Einflüsse mit 
sich bringt. Die sich, besonders bei Frauen, immer wieder zeigende 
Neigung zur Anämie wird zweckmässig durch Eisen- und Arsenpräparate 
bekämpft. Brunnen- oder Badekuren können nach Massgabe des Ge¬ 
samtzustandes unter den bei den übrigen Formen chronischer Nephritis 
üblichen Regeln in Anwendung kommen. 

Die spezifische Kur gegen das syphilitische Grundleiden muss 
natürlich — ohne massgebende Rücksicht auf die Nierenerkrankung — 
nach den gebräuchlichen Grundsätzen, unter Umständen auch geführt 
durch die Wassermannsche Reaktion, regelrecht durchgeführt werden. 

Wie wir schon an den einzelnen Fällen, sowie bei der Besprechung 
der Prognose der akuten parenchymatös-degenerativen Nierensyphilis 
gesehen haben, ist bei diesen therapeutischen Prinzipien der Verlauf 
dieser Krankheit im allgemeinen nicht ungünstig, jedenfalls unterscheidet 
sich die Prognose wesentlich von den übrigen parenchymatös-degenera¬ 
tiven („chronisch nicht indurativen“) Nephritiden, deren Aetiologie uns 
unbekannt ist. 

Aus diesem Grunde ist es aber auch durchaus erforderlich, dass das 
Wesen dieser syphilitischen Krankheitsform möglichst genau bekannt ist, 
um dorch eine richtige Diagnosenstellung jeden einzelnen Krankheitsfall 
der zweckmässigen Therapie zuzuführen. 

Zusammenfassung. 

Bei der klinischen Diagnostik der Nephritis muss auf die verschie¬ 
denen Degenerationsprozesse in der Niere mehr wie bisher geachtet 
werden. Die Untersuchung des Urinsediments kann uns in dieser Hin¬ 
sicht wertvolle Anhaltspunkte geben. 

Zeitiekr. f. Hin. Medizin. 78. Bd. H. 1 o. 2. 4 
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Der Nachweis von Fett und fettigen Formbestandteilen im Urin 
deutet auf eine fettige Degeneration der Organe bei den verschiedenen 
Formen der Kachexie, bei den Formen* der Anämie und beim Diabetes 
hin und gibt daher prognostische Anhaltspunkte für diese Krankheiten. 
Ferner kann er zur Diagnose der Amyloidentartung, z. B. bei schwerer 
Tuberkulose, dienen. Endlich zeigt die Anwesenheit mehr oder weniger 
fettiger Formelemente den Grad des Zerfalls von Nierenparenchym bei 
den akuten Nephritiden an. 

Der Nachweis doppeltbrechender Lipoide im Urinsediment mittels 
des Polarisationsmikroskopes ist ein zuverlässiges Kriterium für die 
Differentialdiagnose zwischen einer akut-entzündlichen und einer (chronisch-) 
degenerativen Nierenerkrankung. Doppeltbrechende Lipoide finden sich 
im Urin: 

1. bei sekundär degenerativen, im Anschluss an eine akut entzünd¬ 
liche Nephritis auftretenden Nierenprozesse (sekundäre Schrumpf¬ 
niere, „grosse bunte Niere“), 

2. bei der primär-degenerativen Nierenerkrankung („Nephrose“), 
deren Höhenstadium die reine „grosse weisse Niere“ darstellt, 

3. in relativ geringerer Menge bei der Amyloidniere („Speckniere“), 
daneben überwiegend isotrope Fettelemente, 

4. seltener, vereinzelt bei den genuinen Formen der Schrumpfniere 
bzw. bei der arteriosklerotischen Schrumpfniere. 

Die akute parenchymatöse syphilitische Nephritis ist ein Typus der 
reinen lipoid-degenerativen Nephrose. 

Pathologie und Klinik dieser degenerativen Syphilisniere im Text. 

Am Schlüsse dieser Arbeit danke ich Herrn Prof. Kaiserling, 
Herrn Prosektor Dr. Ceelen und Herrn I. Assistenten Dr. Koch im 
Pathologischen Institut für die gütige Ueberlassung von Material und 
Präparaten, sowie Herrn cand. med. Jarisch für die vorzügliche Aus¬ 
führung der Zeichnungen. 

Erklärung der Abbildungen auf Tafel I. 

Alle Bilder sind Gefrierschnitte, die in gleicher Weise mit Sudan und Hämalaun ge¬ 
färbt sind. Dabei färbt sich: Neutralfett=tiefrot, Lipoide = gelblichrot, Kerne=blau. 
Fig. 1. Beginnende fettige Degeneration bei Diabetes mellitus. Das 
Neutralfett befindet sich basal in den Epithelzellen der gewundenen Kanäl¬ 
chen, deren Plasma zwar getrübt und geschwollen, deren Kerne aber noch 
gut färbbar und regelmässig angeordnet sind, ln späteren Stadien sind die 
Fetttröpfchen in der ganzen Zelle verteilt, der Kern ist weniger färbbar, die 
Zelle wird gesprengt und das Fett tritt in das Lumen der Kanälchen, oder 
die ganze Zelle wird abgestossen und vom Urin mitgeschwemmt. 

Fig. 2. Epithelnekrose bei Veronalvergiftung. Nirgends ist Fett oder Lipoid 
zu beobachten. Die Epithelzellen sind ohne Uebergang der Nekrose verfallen. 
Trotz der starken Veränderung des Nierengewebes enthielt der Harn des 
Patienten nur Spuren von Eiweiss und Zylindern (siehe Rommel, Charitd- 
Annalen, Jabrg. 36). 
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Fig. 3. Sekundär-lipoid-degenerative Schrumpfniere (sekundär-interstitielle 
Schrumpfniere, ^grosse bunte Niere u ). Die lipoide Degeneration spielt sich 
hauptsächlich in dem vermehrten interstitiellen Bindegewebe ab. Die 
Tubuliepithelien sind platt, daher das Lumen weit. Die Bindegewebs¬ 
wucherung hat auch die Glomeruli betroffen und sie teilweise zur Verödung 
gebracht. 

Fig. 4. Genuine Schrumpfniere (vaskuläre Schrumpfniere). Die lipoide Degene¬ 
ration ist insbesondere in den kleinen Gefassen (Vasa afferentia auch in der 
Arteria interlobularis) und in der Bo w man sehen Kapsel zu beobachten. 
Die Glomeruli sind zum grossen Teil verödet und gesohrumpft. Die zuge¬ 
hörigen tubulären Bezirke sind entweder der Nekrose oder ebenfalls der 
lipoiden bzw. der fettigen Degeneration verfallen. Gefässhyperplasie. 
Intertubuläre Entzündungsherde. 

Fig. 5. Primär-lipoid-degenerative Syphilisniere („grosse weisse Niere“). 

Befallen sind hauptsächlich die Tub. cont. I. Ordg. Einzelne davon zeigen 
albuminöse Degeneration (trübe Schwellung). Man beobachtet einen all¬ 
mählichen Uebergang bis zur deutlichen Lipoiddegeneration. Die Glomeruli 
sind vollkommen intakt, die Kerne gut färbbar. Nirgends sind Entzündungs¬ 
erscheinungen zu beobachten. 
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Aus der medizinischen Universitätsklinik zu Leipzig 
(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. v. Strümpell). 

Anhidrosis und Diabetes insipidus. 

Von 

Dr. Hans Günther, 

Assistenten der Klinik. 


Während die verschiedensten Sekretionsstörungen den ausführlichsten 
Untersuchungen häufig unterworfen werden, ist der Pathologie der 
Schweissdrüsensekretion bisher geringere Beachtung geschenkt worden. 
Das Bestehen einer lokalen oder auch universellen Hyperhidrosis, 
welchem besonders das Volk eine wichtige Bedeutung beimisst, wird 
allerdings in älteren medizinischen Büchern mit grosser Sorgfalt und 
Breite behandelt, dagegen wird das Bestehen einer Anhidrosis (äridQtoot c, 
transpirationis defectus) seltener erwähnt und erklärt. Dass es Menschen 
gibt, welche überhaupt nicht schwitzen, und dass die Schweissbildung 
z. B. im Alter bedeutend nachlässt, ist ja allgemein bekannt. Im 
Altertum gab es übrigens ein besonderes Wort ( ävixpoi ) für Leute, die 
nicht schwitzen (M. E. A. Naumann). Das alleinige Fehlen der sen¬ 
siblen Perspiration kann sogar grössere Beschwerden (Kopfschmerzen, 
Herzklopfen, Hitzegefühl, Fieber) verursachen. Anhidrosis ist übrigens, 
soviel ich weiss, noch nicht als spezielle Krankheit beschrieben worden, 
sondern nur als nebensächliches Symptom. 

Jos. Frank 1 ) erwähnt schon die interessante Beobachtung, dass 
diese Anomalie erblich auftreten kann, und Morgagni (s. Anmerkung), 
dass zuweilen sterile Frauen damit behaftet sind. Ferner ist die An¬ 
hidrosis als Nebensymptom beschrieben worden. J. Straus nennt 
chronischen Darmkatarrh, Krebskachexie, Diabetes mellitus, Polyurie, 
A"ämie, Saturnismus, Manie und Hypochondrie. Nach Geber ist der 
völlige Ausfall der Schweissbildung sehr selten, dagegen findet er eine 

1) Frank, De morb. out. XXXVIII. 555: „Si enim ex sicoitate cutis ad trans- 
spirationis defectum concludere lioet, vitium huius modi obvenit apud individua 
qaarundam familiarum hereditario jure, apud feminas steriles (Morgagni, epistol. 
XLVI. 3) apud senes, maniaoos, opifices, calcem pertractantes, apud homines 
impuros et eos, qui vitam sedentariam ducunt.“ In der Uebersetzung von Voigt (1830) 
findet sich noch die Angabe, dass anhidrotische Frauen „auoh wenig vermögend sind, 
Minner zum Genüsse physischer Liebe anzuregen“. 
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Hypohidrosis bei Diabetes mellitus und insipidus, Tabes, Elephantiasis, 
Psoriasis, Lichen scrophulos., Kachexie, Phthisis, am häufigsten bei 
Neurosen, Nervenlähmungen, Virchows Hemiatrophie, Poliomyelitis 
und Sympathikusreizung. Bei Diabetes mellitus gelingt es aber nach 
Schwenkenbecher meist leicht, durch Hitzeapplikation 'Schweiss zu 
erzeugen, doch pflegen die Kranken dabei unter Kopfweh und starkem 
Unbehagen zu leiden. Anhidrosis bei Myxödem wurde von W. M. Ord 
(Atrophie der Schweissdrüsen), Charcot, H. Bircher und Leichten- 
stern erwähnt. 

Als Ursache der Anhidrosis kommen 1. Entwickelungsstörungen, 
2. primäre und sekundäre Erkrankungen des Drüsenparenchyms, 3. Er¬ 
krankungen des Nervensystems in Betracht. 

Das kongenitale Fehlen der Schweissdrüsen ist sehr selten und 
meist mit anderen ektodermalen Entwickelungsstörungen verbunden. 

Hier sind besonders jene Fälle zu nennen, welche zugleich Zahn¬ 
losigkeit 1 ) (Anodontie), Haarlosigkeit (Atrichie) und zuweilen Anosmie, 
Ageusie, Xerophthalmie und Imbezillität aufweisen. 

So berichtet Sedgwick 1863 über angeborenen Mangel der Schweiss- und 
Tränensekretion und der Haare bei einem 58jährigen Manne und dessen Vetter. 
Thurm an beschreibt einen ähnlichen Fall, bei welchem nur 4 Zähne entwickelt 
waren. Anhidrosis, Atrichie, Anodontie, Anosmie und Ageusie fand Atkinson bei 
einem 40jährigen Manne, welcher die Wärmeregulation seines Körpers durch nasse 
Kleider förderte; die Grossmutter und der Onkel mütterlicherseits hatten die gleiche 
Entwickelungsstörung, 2 Töchter hatten mangelhafte Zahnentwickelung. Williams 
erwähnt ein 15jähriges Mädchen mit Anhidrosis, Hypotrichie und Anodontie (s. Gould 
und Pyle). Interessant ist Quilfords Beobachtung über etwa 6 ähnliche Fälle, 
darunter 4 weibliche, in 4 Generationen. 

In einer von Ascher, Virchow, Tendlau und schliesslioh von Loewy und 
Wechsel mann untersuchten Familie fanden sich innerhalb zweier Generationen 
9 Fälle, welche alle männlichen Geschlechts waren. Bei drei von den Letzteren 
genauer Untersuchten (2 Brüder und 1 Onkel) fanden sioh hypsibrachyzephale 
Schädelform, Blähhals, Sattelnase, Cutis laxa, Anhidrosis, Fehlen der Talgdrüsen¬ 
sekretion, Hypotrichosis, Zahnmangel (nur 2 Zähne s. Emboli), Rhinitis atroph., 
kleine Hoden, Fehlen der Libido, Deformation der Ohrmuscheln und geringe Im¬ 
bezillität. Wassermann war negativ. Bei Erhöhung der Körpertemperatur im Glüh¬ 
kasten bis 40,15° kein Schweiss, 0,02 Pilokarpin war wirkungslos, 0,001 Atropin 
setzte die insensible Perspiration herab. Die histologische Untersuchung von 600 Haut¬ 
schnitten ergab Aplasie der Schweissdrüsen. Durch Bestimmung der Wasserdampf¬ 
abgabe eines Beines fanden Loewy und Wechselmann, dass die sohweiss- 
d rüsenlosen Personen erhebliche Mengen Wasser durch die Haut abgeben, 
und dass diese Wasserabgabe mit der Hauthyperämie zunimmt. Das Atemvolum und 
damit die H 2 0-Abgabe duroh die Lungen war vermehrt. Der eine schon früher von 
Tendlau untersuchte Fall bot keine Polyurie (spezifisches Gewicht des Harns 
1020); die Körpertemperatur wurde durch Sonnenstrahlung bis auf 41,5° erhöht, 
während sie in einem bis auf 22° C abgekühlten Bade nicht unter 37,2° ging. 

1) Nach Val. Maximus schon König Pyrrhus damit behaftet (zit. Naumann); 
Kombination mit Atrichie zuerst von Danz 1792 erwähnt; kann aber auch mit Hyper- 
trichie Vorkommen. 
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Kürzlich wurde ron Fisoher ein ähnlicher Befund (Zahnmangel, Anhidrosis, 
Hypotricbie) bei einem 13jährigen Knaben berichtet, welcher als hereditär luetisch 
aafgefasst wurde. 

Hinsichtlich späterer Erörterungen sei hier hervorgehoben, dass in 
diesen Fällen keine Angaben über Polydipsie und Polyurie gemacht 
wurden, nur Tendlau erwähnt, dass in seinem Falle keine Polyurie 
bestand. Es scheint also diese Erankheitsform nicht mit einer 
Steigerung des Durstgefühles oder einer Sucht, die Wärmestauung durch 
die Einnahme kalter Getränke auszugleichen, verbunden zu sein, oder 
aber es ist dieser Frage keine hinreichende Beachtung geschenkt worden. 

Ob primäre Drüsenerkrankungen eine Rolle spielen können, ist 
nicht bekannt, sekundäre Erkrankungen bei verschiedenen Hautleiden 
können vielleicht mitunter dazu führen. Partielle Anhidrosis wurde bei 
verschiedenen von Tendlau referierten Fällen von sogenannter idio¬ 
pathischer progressiver Hautatrophie festgestellt. 

Der alleinige Ausfall der Schweissdrüsenfunktion durch Erkrankungen 
der Hautgefässe ist unwahrscheinlich, dagegen hat das gleichzeitige Be¬ 
stehen von Gefäss- und Schweissdrüsenaffektionen Interesse. Die 
Schweissdrüsen werden übrigens unabhängig von den Papillarkapiliaren 
durch direkt aus den Hautarterien entspringende Arteriolen versorgt. 
Dehu beobachtete z. B. einen Fall von multiplen Gesichtsnaevis und 
Hydrokystomen, welche sich gleichzeitig entwickelt hatten. Steiner 
undYoerner beobachteten 1908 einen Fall von „Angiomatosis miliaris“, 
welcher mit Anhidrosis verbunden war. Ueber diesen Fall werden weiter 
unten aus einem anderen Grunde eigene Beobachtungen mitgeteilt; hier 
wird auch erwähnt werden, dass diese beiden Anomalien wahrscheinlich 
veo einer anderen primären Erkrankung abhängig sind. Sie bestehen 
also nebeneinander und voneinander unabhängig. Wie die Anhidrosis, 
so kann auch die Angiomatosis allein Vorkommen, so z. B. an den 
Schleimhäuten (mein Fall) und an der Retina (Angiomatosis capillaris 
retinae, Hippelsche Krankheit; s. Hippel und Frenkel). 

Evident ist aber oft der Zusammenhang der Anhidrosis mit Nerven¬ 
krankheiten, wie ja auch bei Hyperfunktion der Einfluss des Nerven¬ 
systems oft augenscheinlich ist. Nach Geber ist die Hypohidrosis „in 
erster Linie durch Läsion der Vorderhörner der grauen Substanz, sehr 
oft durch die der motorischen Nervenstämme und sogar deren Endteile 
tLeloir), hier und da durch die Hinterhörner und einzelne Teile des 
Sympathikus bedingt“. 

Schwenkenbecher fand bei Hämatomyelie des Halsmarks 
•S. Zervikalsegm.) am unteren gelähmten Körper fast völlige Anästhesie 
und dieser Zone ziemlich entsprechende Anhidrosis; nach Untersuchungen 
im Wärmekasten erreichte die Hautwasserabgabe trotz der ausgedehnten 
Anhidrosis in toto eine normale Grösse, weil die Sekretionsstörung durch 
die in der nicht gelähmten Körperpartie bestehende vikariierende Hyper- 
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Sekretion ausgeglichen wurde. Im Gegensatz hierzu haben Goltz und 
Ewald beim Hund, welcher ja trotz der überall in der Haut vorhandenen 
Schweissdrüsen an den behaarten Körperteilen fast niemals schwitzt, 
nach Halsmarksdurchtrennung und Aufenthalt im Wärmekasten ein 
Schwitzen des behaarten Körpers konstatiert. 

Es soll hier näher auf die Kombination von Anhidrosis und 
Diabetes insipidus eingegangen werden. Es ist bekannt, dass diese 
beiden Anomalien sehr häufig zusammen Vorkommen. So wird schon in 
älteren Arbeiten von J. Straus und Geber darauf hingewiesen. Die 
Verminderung oder das Fehlen der Schweisssekretion wird ferner von 
D. Gerhardt hervorgehoben. Er fand mehrfach Angaben, dass trotz 
grosser Sommerhitze die Haut trocken blieb und zitiert eine Mitteilung 
von Stoermer, dass bei einem Patienten an einigen sehr heissen Tagen 
die Körpertemperatur auf 38,5° (einmal sogar 39,4) stieg, ohne dass 
ein Krankheitsgefühl auftrat. In mehreren dieser Fälle hatte auch 
Pilokarpin keinen Einfluss auf die Sch weisssekretion. Auch die Per- 
spiratio insensibilis soll nach Gerhardt meist herabgesetzt sein. 

Nach W. Ebstein „besteht doch keineswegs eine absolute Ueber- 
einstimmung zwischen der Polyurie und der Verminderung der Schweiss- 
sekretion bei der Polydipsie. Ebenso, wie es Menschen gibt, welche 
auch bei den höchsten Lufttemperaturen nicht schwitzen, und bei denen 
dabei absolut keine Veränderung der Harnausscheidung stattfindet, so 
findet man andererseits auch Personen mit hochgradiger Polyurie, bei 
denen die Schweisssekretion keine wesentliche Beschränkung zu erfahren 
pflegt“. E. Meyer beobachtete einen Fall, bei dem im elektrischen 
Glühlichtbad während 20 Minuten keine Schweisssekretion auftrat, wohl 
aber nach Zufuhr von einem halben Liter Wasser, und führt diese Er¬ 
scheinung auf allgemeine Wasserarmut des Gewebes zurück. E. Meyer 
möchte in der Polyurie das Primäre, in der relativen Bluteindickung 
und Anhidrosis das Sekundäre sehen, da sich ja auch sonst die Schweiss¬ 
sekretion in pathologischen Zuständen nach der Nierentätigkeit richte 
und bei vielen Nierenkranken mit Polyurie eine verminderte Schweiss¬ 
sekretion besteht. Ellern findet die Perspiration nur bei primärer 
Polyurie herabgesetzt, „der Polydiptiker schwitzt“. 

Auf einen Zusammenhang zwischen Polyurie, Schweisssekretion und 
Nervensystem weist eine Beobachtung von Herr ick hin. Dieser fand 
bei einem Falle, welcher sonst keine krankhaften Symptome des Nerven¬ 
systems bot, nach Lumbalpunktion bedeutende Verminderung der Polyurie 
und Feuchterwerden der bisher trockenen Haut. 

In manchen Fällen von Diabetes insipidus wird allerdings Hyper- 
hidrosis beobachtet, und Richardiere erwähnt in seiner ausführlichen 
Arbeit nur „crises d’hyperhidrose“. Diese Fälle sind wohl zum Teil 
„Pseudoinsipidus“ bei funktionellen Neurosen. 

Der im folgenden beschriebene Fall von Diabetes insipidus wurde, 
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wie bereits erwähnt, von Steiner und Voerner (1909) wegen der seltenen 
als Angiomatosis miliaris bezeichneten Hautaffektion publiziert. Die Er¬ 
gebnisse werden hier nur kurz referiert; zur genauen Informierung be¬ 
züglich des dermatologischen Befundes muss die Arbeit eingesehen werden. 

Krankengeschichte. 

Willy P., Lithograph, 32 Jahre alt, wurde vom 16. August bis 12. Dezember 1912 
in der medizinischen Klinik zu Leipzig behandelt. 

Familienauamnese: Vater starb an Darmkrebs, Mutter war ebenfalls im 
Leipziger Krankenhaus wegen Ulcus cruris behandelt und starb, 63 Jahre alt, im 
Oktober 1912. Nach ihren eigenen Angaben hatte sie immer eine normale Schweiss¬ 
ausscheidung. Die Haut war trocken und etwas atrophisch und mit ziemlich zahl¬ 
reichen kleinen Angiomen versehen. Die Sektion im pathologischen Institut (Geh.-Rat 
Prof. Dr. Marchand) ergab: Atherosklerosis von Aorta, KoronararteÄen und Gehirn¬ 
arterien, Arthritis deformans, Ulcus cruris, Hydrothorax, Milzschwellung, Anasarka. 
Die vier Brüder des Patienten (35, 34, 29 und 23 Jahre alt) sind im allgemeinen ge¬ 
sund, frei von Hautleiden oder Störungen der Schweisssekretion; nur der zweite war 
militärtauglich; der älteste ist schwachsinnig. Angeblich sind keine Geistes- oder 
Nervenkrankheiten in der weiteren Familie, und auch bezüglich Polyurie und Anhidrosis 
bei anderen Familienmitgliedern erhielt ich sowohl vom Patienten, als von der Mutter 
und einem Bruder keine positiven Angaben. 

Der Patient hatte als Kind Rachitis und Masern. Schon als kleines Kind sei er 
wegen seiner Trägheit „faul u genannt worden, als Schulkind habe er aber gut ge¬ 
lernt, nie an Bettnässen oder häufigem Harndrang gelitten. Der Mutter ist es angeblich 
aufgefallen, dass er schon als Kind nicht schwitzte. Mit 11 Jahren erlitt er eine 
Schädelkontusion ohne Bewusstseinsstörung durch Fall auf den Hinterkopf. 

In der Pubertätszeit hatte Patient häufig an Schwindelanfällen mit Parästhesien 
in Armen und Beinen zu leiden, welche mehrere Minuten dauerten. Etwa um dieselbe 
Zeit machten sich auch Störungen der Wärmeregulation bemerkbar, indem Patient bei 
höherer Aussentemperatur Kopfdruck, Herzklopfen, Hitzegefühl und Gesichtsrötung 
bekam. Er hat niemals geschwitzt. Er wurde leicht erregbar und ängstlich, der 
Appetit war besonders bei heissem Wetter schlecht, es stellten sich häufig morgens 
Erbrechen und öfters Durchfalle ein. Die Sehfähigkeit wurde schlechter, das Gesichts¬ 
feld war versohwommen. Er hatte viel Durst und musste oft urinieren (auch nachts 
zwei- bis dreimal). Er bevorzugte kalte Speisen, da er sich nach warmen Speisen un¬ 
wohl fühlte. Im Sommer hatte er oft Nasenbluten, gegen Kälte war er nie besonders 
empfindlich. Oefters vermehrte Tränen Sekretion. 

Zwischen dem 16. und 18. Lebensjahr traten auch die multiplen kleinen Angiome 
in Genital- und Nabelgegend, am Rücken, Brust und in geringerem Grade auch an 
proximalen Teilen der Extremitäten, anHandtellern undLippen auf. Patient beobachtete 
spater auch das Erscheinen und Verschwinden der einzelnen Angiome, wie sie allmählich 
grösser und gewölbter wurden, und schliesslich eintrockneten. Hautjucken bestand 
nie. Er wurde oft und ohne Erfolg ärztlich behandelt. 

Im Frühjahr 1908 gonorrhoische Infektion und angeblich (?) Schanker. 

Im Sommer 1908 war Patient wegen eines Hautleidens in Behandlung der medizi¬ 
nischen Universitäts-Poliklinik zu Leipzig (cf. Steiner und Voerner). Er klagte da¬ 
mals über Mattigkeit, Arbeitsunfähigkeit, Kopfweh, Schwindel, Herzklopfen, Appetit¬ 
losigkeit, Durchfälle, unruhigen Schlaf. Das Erbrechen war damals seltener. Ausser 
diesen nervösen und dyspeptischen Erscheinungen, sowie der „idiopathischen Gefäss- 
erkrankung“ wurden „Pollakiurie“, „Anhidrosis 14 , konstant erhöhter Puls, konstante 
Temperatursteigerung und anfangs auch eine Nephritis festgestellt. Der Zusammen¬ 
hang zwischen Allgemeinsymptomon und Hautaffektion wurde dahin, erklärt, „dass es 
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sich am die Folgeerscheinungen der fortwährenden Zerstörung und Resorption von 
Blutelementen handelt.“ 

Die Arbeitsfähigkeit war immer eine beschränkte, besonders wegen der Wärme¬ 
regulationsstörung. Das Erbrechen hörte 1910 auf; auch die Darmerscheinungen 
besserten sich allmählich. Sonst hatte Patient bei der Aufnahme in die medizinische 
Klinik ziemlioh dieselben Klagen wie 1908. Im Sommer 1912 waren angeblich die 
Beine öfters geschwollen. Die sexuelle Funktion und Empfindung ist angeblich normal. 

Der Körperzustand des Patienten, welcher sich im Laufe der Beobachtung 
und Behandlung nicht wesentlich verändert hat, ist folgender: Kleiner, breiter, sonst 
regelmässig gebauter Körper mit etwas schlaffer Muskulatur und mässigem Fettpolster. 
(Körpergrösse 158 cm, Gewicht 52,7 kg.) Der Kopf ist klein und breit, das Gesicht 
etwas gedunsen und leicht hyperämisch, die Lippen sind oft etwas zyanotisch. Beider¬ 
seits finden sich unregelmässige braune Irisflecke auf graublauem Grunde. 

Der Brustkorb ist kurz und breit (Umfang 81:90 cm), mit geringer sternaler 
Trichterbildung. Die Finger sind schlank und haben relativ schmale Endphalangen. 
Normale Ohrmuscheln, normale Cerumenbildung. Keine Zahnentwicklungsstörungen. 

Die Haut ist trocken, weich und elastisch. Es finden sich multiple, ziemlich 
symmetrische, punktförmige bis 1 mm grosse, dunkelrot (venös) gefärbte Angiome am 
ganzen Körper mit Ausnahme des Gesichtes, Kopfes, der Ohren und des Halses. Wenig 
betroffen sind Brust, Hände, Unterschenkel; besonders beteiligt sind Kreuz-, Lenden- 
und Schamgegend, Streckseiten der Arme und Kniee (cf. frühere Publikation). Auch 
die Schleimhäute sind beteiligt, so finden sich Angiome an Lippen, Mund-, liachen- 
und Nasenschleimhaut, an der Epiglottis, den Stimmbändern und Taschenbändern, 
der Conjunctiva bulbi. Die dunkel gefärbten Angiome nehmen nach Wärmeapplikation 
(Thermophor) eine hellere, rote, arterielle Farbe an, sie lassen sich durch Druck mit 
Glasplatte nicht völlig wegdrücken und nur teilweise verkleinern. 

Die Behaarung ist am ganzen Körper sehr gering, der Bartwuchs ist minimal, 
ein Schnurrbart nicht vorhanden (Patient rasiert sich nur alle 14 Tage). 

Die Hautexzisionsnarben (cf. Steiner und Voerner) zeigen keine Teleangi¬ 
ektasien mehr, sondern eine zarte, atrophische, pigmentlose, versohiebliche Haut, 
welche anästhetisch und hypalgetisch (bei Kneifen Empfindung von Stichen) ist. 

Genitalien gut entwickelt, kein ausgeprägter femininer oder „eunuchoider“ (cf. 
E. Ebstein) Typus. 

Die Blutkreislaufs Organe weisen verschiedene Veränderungen auf. Das Herz 
ist etwas nach links verbreitert, die Herztöne sind rein, die Herzaktion ist rhythmisch 
und gleichmässig. Röntgenoskopisch ist die Aorta im schrägen Durchmesser nicht 
verbreitert, das Herz nach links etwas vergrössert, der linke Ventrikel im oberen Teile 
stark gewölbt, der Medianabstand beträgt rechts 4,2, links 10,0 cm, der Längsdurch¬ 
messer 14,8. Die grösseren peripheren Arterien sind weich, der Blutdruck schwankt 
um 135 mm Hg (Riva-Rocci). Ueber Anomalien der Hautkapillaren wird weiter 
unten berichtet. Es besteht im allgemeinen eine massige Tachykardie (Ruhepuls 80 
bis 120), welche bei Erhöhung der Temperatur zunimmt. Der Blutbefund ist normal 
(5280000 Erythrozyten, 8160 Leukozyten). 

Die Respirationsorgane weisen nichts Pathologisches auf, die Atmung ist 
langsam (etwa 16 Sek.) und tief. 

Auch die Magen-Darmfunktionen sind nicht wesentlich gestört. 

Der Urin ist klar und frei von anormalen Bestandteilen; es besteht auch keine 
orthostatische und lordotische Albuminurie. 

Das Nervensystem zeigt keine groben Störungen. Die grobe Kraft ist normal, 
ebenso der Verlauf der Muskelaktionsströme (cf. Dittler und Günther). Die ge¬ 
wöhnlichen Reflexe sind normal ausgeprägt. Die Pupillen sind gleich, mässig weit, 
geben prompte, mässig starke Lichtreaktion ohne wesentliche sekundäre Dilatation. 
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Die Augenfunktionsprüfung, Gesichtsfeldbestimmung und ophthalmoskopische Unter¬ 
suchung ergibt normale Verhältnisse, ebenso die Funktionsprüfung der übrigen Hirn¬ 
nerven. Die Sensibilitätsprüfung ergibt bis auf den später zu behandelnden Temperatur¬ 
sinn keine Abweichungen von der Norm. Auch die feine Oberflächensensibilität ist 
aberall erhalten, die kleinste wahrnehmbare Spitzendistanz beträgt an Volarseite des 
rechtenArmes oben3,8, untenl,2, an Handrücken 1,6,Handteller 1,2,FingerbeereO,2cm. 

Bezüglich der Prüfung des Geruchssinnes mit meinem Olfaktometer (Med. Klin. 
1913) sei nebenbei bemerkt, dass die Reizschwelle im allgemeinen, und rechts mehr 
als links erhöht ist, besonders bei Perubalsam. 

Ein Röntgenogramm des Schädels ergibt normale Form und Grösse der Sella 
tarcioa. 

Die Wassermannsche Reaktion des Blutes ist negativ. 

Psychische Störungen sind nicht vorhanden. 

Da nachweislich eine Anhidrosis und Polydipsie bestand, interessierte mich 
zunächst die Frage, ob eine Polyurie bzw. ein Diabetes insipidus vorlag. Es 
ergab sich nun zunächst, dass die Flüssigkeitseinnahme und -Ausscheidung durch 
die Nieren dauernd gesteigert war; das spezifische Gewicht schwankte meist zwischen 
1005 und 1006. Die Flüssigkeitseinnahme betrug noch im September 4500—5500, im 
Dezember etwa 3500, die Harnausscheidung betrug meist über 3000, und bis 4600 ccm; 
bei kochsalzfreier Kost war die Harmenge geringer, im Hochsommer wahrscheinlich 
noch grösser. Der Patient war so vernünftig, seinen Flüssigkeisbedarf möglichst ein¬ 
zuschränken. Es stellte sich nun ferner heraus, dass die Konzentrationsfähigkeit 
der Nieren bei Kochsalzzulage fehlte. Die Probe wurde dreimal mit demselben 
Ergebnis angestellt, das dritte Mal wurden genaue, an der Tabelle ersichtliohe 
Messungen vorgenommen. Bei den Kochsalzzulagen wurde nur einmal geringes Koch¬ 
salzfieber beobachtet, auch die Pulsfrequenz blieb unbeeinflusst. Das Tagesquantum 
des Urins (von 8° bis 8 00 ) war nicht geringer als das Nachtquantum (cf. E. Meyer). 
Das spezifische Gewicht des Harns war einmal bei 26 g NaCl-Zulage infolge ver¬ 
mehrter Flüssigkeitseinnahme bedeutend geringer als bei der vorhergehenden salzfreien 
Diät. Die übrigen Verhältnisse sind aus der Tabelle zu ersehen. 

Es liegt also ein leichter Grad von Diabetes insipidus vor. 

Weiterhin war eine genaue physiologische und histologische Untersuchung der 
Schweissdrüsen des Patienten erforderlich. Eine Aplasie war schon nach den früheren 
Untersuchungen von Steiner und Voerner auszuschliessen. Nun ergaben aber diese 
Untersuchungen, welche sich allerdings auf angiomatös entartete Hautpartien bezogen, 
eine Atrophie und Verfettung der Schweissdrüsenknäuel. Die Zahl der Ausführungs¬ 
ginge war anscheinend nicht vermindert; dagegen bemerkte man an Stelle der Knäuel 
höchstens 2—3 Querschnitte gut entwickelter Schlingen, welche deutliches Lumen 
und gut gefärbte Zellen erkennen lassen, daneben aber auch Querschnitte ohne 
Lumen, „die aus Zellen mit reichlichen Vakuolen oder auch solche, die aus kleinen 
flachgedrückten, protoplasmaarmen, dunklen Elementen bestehen ; u ausserdem fettig 
degenerierte Stellen. 

Da diese Atrophie seit der letzten Untersuchung noch weiter fortgeschritten sein 
konnte oder aber an den von sichtbaren Gefässveränderungen freien Hautpartien 
andere Verhältnisse bestehen konnten, wurde eine nochmalige histologische Unter¬ 
suchung einer äusserlich normal erscheinenden Hautstelle von der Beugeseite des 
linken Oberarmes vorgenommen. Herr Professor Dr. Versö, welcher diese histo¬ 
logische Untersuchung gütigst übernahm und Vergleichungen mit einem Präparat von 
derselben Körperstelle eines Gesunden anstellte, konstatierte ebenfalls eine massige 
Atrophie der Schweissdrüsen; die Drüsensohläuche waren spärlicher, das Lumen der 
Ausfuhrungsgänge weiter, die Epithelzellen kleiner und mit trübem, stärker gekörntem 
Plasma versehen. 
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Harnkonzentrations-Tabelle*). (Fall Willy P.) 


Datum 

1912 

Kost 

Flüssigkeits- 
Einnahme 
ccm pro die 

Harn¬ 
ausscheidung 
ccm pro die 

CO 

-ro 

ü lO 

O — 

S 'S 

in 

Koch 

aussch 

N&Cl 

pCt. 

salz- 

eidung 

NaCl 
pro die 

d 

Urin 

j 

Blut 

d 

s—1 

d 

NaCl 

pCt. 

Bemerkungen 

16.11. 

Salzfreie Diät 

2900 

2600 

1,008 

_ 







17. 11. 

Salzfreie Diät 

3150 

2700 

1,0084 

— 

— 

0,67 

— 

80,0 

— 


18. 11. 

Salzfreie Diät 

3000 

2325 

1,0078 

0,222 

5,162 

0,65 

— 

83,33 

2,95 


19. 11. 

Salzfreie Diät 
+ 30,0 NaCi 

4500 

3500 

1,0079 

0,4797 

16,789 

0,655 

— 

82,91 

1,38 

Kochsalz fi ober 

20. 11. 

Salzfrei 

3900 

3400 

1,0074 

0,4855 

16,507 

0,59 

— 

79,73 

1,22 


21. 11. 

Salzfreie Diät 
+ 20,0 NaCl 

4800 

2175 

2300 

4475 

1,0077 

0,5799 

25,947 

0,60 

0,54 

77,92 

1,04 

Blut früh nüchtern 

22. 11. 

Salzfrei 

3500 

2100 

800 

2900 

1,0076 

1,0089 

0,5482 

0,2574 

11,512 
! 2,059 

1 13,571 

0,60 

0,64 


78,95 

71,91 

1,09 

2,49 

Abds.7U.Blut d0,. r )4 
Urin d 0,605 

23. 11. 

III. Form 

2800 

1700 

800 

2500 

1.00785 

1,0089 

0,4095 

0,1872 

10,237 

4,680 ; 

14,917 

0,61 
i 0,59 


77,7 

66,3 

1,48 

3,19 


24. 11. 

III. Form 

3300 

1700 

1000 

2700 

1,0069 

| 

0,3978 

10,741 

0,497 


72,0 

i 

1,25 


25. 11. 

III. Form 

3600 

2200 

1000 

3200 

(1,006) 



— i 





26. 11. 

III. Form 

3500 

1790 

1075 

2865 

(1,005) 









*) Das spez. Gewicht wurde mit hydrostat. Wage (Mohr-Westphal) bestimmt, das Kochsalz nach Methode 
Volhard. — Die doppelten Angaben beziehen sich auf Tag- und Nachturin von 8 zu 8 Uhr. — d ist das Mittel 
aus 3 Bestimmungen, das Blut d ergab für Serum und detibrin. Blut gleiche Werte. 


Dieser pathologische Befund liess immerhin ein teilweises Funktionieren der 
Drüsen als nicht ausgeschlossen erscheinen, da doch noch Parenchym vorhanden war; 
stärkere thermische oder chemische Reize konnten möglicherweise noch eine Wirkung 
haben. Es wurde daher einerseits die Wirkung des Pilokarpins geprüft. Der 
Patient erhielt 0,007 subkutan (2. 11. 1912). Die Körpertemperatur betrug vor der 
Injektion 37,2, nachher 37,4. Schweisssekretion trat nicht auf, auch vermehrter 
Speichelfluss oder Sputum fehlten, die Pupillen blieben unverändert, Gesichtsröte, 
Hitzegefühl, Sohwindel, initiales Herzklopfen, Tremor, Brechreiz usw. waren nicht 
vorhanden. Graphische Blutdruckmessungen mit v. Recklinghausens Tonometer, 
Luftpumpe und Jaquets Sphygmographen ergaben vor der Injektion einen Blutdruck 
max. 118—135, min. 97—118, nachher max. 118—133, min. 102—111 mm Hg, also 
keine Aenderung. 

Die thermische Reizung wurde im Glühlichtbad hervorgerufen. Ich möchte 
hier zunächst ähnliche Versuche von Rolly und Oppermann an dem Patienten er¬ 
wähnen, welche allerdings Blutzuckerbestimmungen bezweckten. Der Traubenzuoker- 
gehalt des Gesamtblutes betrug übrigens 0,088 pCt., des Plasmas 0,095 pCt. Nach 
14 Stunden langer Nüchternheit wurde Patient in ein Glühlichtbad mit von 39,0° auf 
53,0° steigender Temperatur gelegt und die Körpertemperatur in 22 Min. von 36,95° 
auf 39,05° gebracht. Wie auch beim Normalen war der Gesamtblutzucker (am 19,3pCt.) 
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und Plasmazucker während der künstlichen Erhöhung der Körpertemperatur bedeutend 
gestiegen. Temperatur und Blutzuckergehalt kehrten ziemlich gleichzeitig zur Norm 
zurück. Die Pulszahl stieg während des Versuchs von 68 bis 160. Wichtig ist nun 
die damalige kurze Angabe: „Hat nur wenige Tropfen Schweiss verloren.“ 

Ich untersuchte den Patienten (26. 11. 1912) im Glühlichtsitzbad, dessen Tem¬ 
peratur bis 50° C stieg. In 27 Min. stieg die Körpertemperatur (Mund) von 37,3° auf 
39,0°. Das Gesicht wurde stark gerötet und erschien stärker gedunsen, die Lippen 
waren zyanotisch, Patient empfand starkes Herzklopfen und Brennen in Händen und 
Füssen. Die Atmung wurde nicht wesentlich beschleunigt, war tief und etwas fauchend. 
Nach Beendigung des Versuches waren an den Unterschenkeln von den Knien abwärts 
kleinste Schweisströpfchen zu sehen, auch die Handteller waren etwas feucht, die 
übrigen Körperpartien aber ganz trocken. Es bestand ausserdem ein geringes Oedem 
der Unterschenkel. (Dieser Umstand spricht gegen Wasserarmut des Gewebes.) Die 
Körpertemperatur betrug noch 20 Min. nach Beendigung des Versuches 38,5° und 
war nach 60 Min. zur Norm zurückgekehrt. Die Pulszahl stieg bis 164 und betrug 
noch nach 20 Min. 129. Das 30 Min. nach dem Versuch aufgenommene Vertikal¬ 
orth odiagramm des Herzens (Dr. Ass mann, Mr 3,2, Ml 10,0, L 14,1) ergab im Ver¬ 
gleich zu dem am vorhergehenden Tage aufgenommenen Orthodiagramm keine Ver- 
grösserung des Herzens, dagegen eine Lageveränderung, indem das Herz medianer und 
tiefer lag. Die Konzentration des Urins wurde nicht wesentlich veiändert. Das spe¬ 
zifische Gewicht (hydrostatische Wage) des vor dem Lichtbad gelassenen Urins betrug 
10064, direkt nachher 10069. 

Einen interessanten Befund ergab die Prüfung der Hautkapillaren. DiePrüfung 
mit meinem Dermatographen (Med. Klin., 1913) ergab bei einem Druck bis zu 200 g 
das völlige Fehlen der mechanischen Erregbarkeit der Kapillaren. Auch 
nach Erwärmen der Haut mit einem Thermophor, welche nach 5 Min. eine geringe, 
nur die tieferen Hautgefässe betreffende Rötung verursachte, fand ich dasselbe negative 
Ergebnis (Zimmertemperatur 20° C). Bei sehr starkem Druck war nach 5 Sek. langer 
Druckanämie eine periphere, undeutliche, kaum sichtbare und bald wieder verschwin¬ 
dende tiefer lokalisierte Hyperämie wahrnehmbar. 

Wichtig ist nun die Tatsache, dass an den Hautpartien (Unterschenkeln), 
an welchen bei dem Glühlichtbadversuch eine geringe Schweissbildung beobachtet 
wurde, bei 100 g Druck nach 20 Sek. ein schwacher Dermographismus albus 
auftrat, welcher nach 80 Sek. wieder verschwunden war. 

Eine weitere Anomalie betraf den Temperatursinn. Während Patient ge¬ 
ringe Temperaturunterschiede im Gesicht gut angab, wurden am ganzen übrigen 
Körper stärkere Temperaturdifferenzen (14 und 45° C) nicht empfunden. 

Während des Krankenhausaufenthaltes war das Allgemeinbefinden des Patienten 
bei Vermeidung von körperlichen Anstrengungen gut, er klagte nur selten über Kopf¬ 
schmerzen, Herzklopfen oder Parästhesien in den Händen. Das Körpergewicht nahm 
um 5 kg zu, die Körpertemperatur schwankte in den Monaten August bis Dezember 
zwischen 36° und 37,8° C (Achselhöhle). Trotz des häufigen Hitze- und Durstgefühles 
gewöhnte sich Patient daran, die Flüssigkeitszufuhr möglichst einzuschränken; auch 
die Pollakiurie wurde geringer. (Patient brauchte nachts nicht mehr Wasser zu trinken 
und nur einmal zu urinieren; allerdings bei kühler Witterung.) 

Zusammenfassung. 

Es fand sich, bei einem Patienten folgender Symptomenkomplex: 
Diabetes insipidus, Störungen des Temperatursinns, partielle (fast totale) 
Anhidrosis und Fehlen der mechanischen Erregbarkeit der Hautkapillaren 
in diesem Gebiete. Ausserdem bestand eine als Angiomatosis miliaris 
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beschriebene histologische Veränderung der Kapillaren und eine geringe 
Hypotrichie. 

Ob diese Symptome seit der Geburt bestanden haben oder welches 
von ihnen zuerst aufgetreten ist, lässt sich nicht mehr feststellen. Die 
Anhidrosis hat wahrscheinlich seit frühester Kindheit bestanden; in der 
Pubertätszeit ist eineVerschlimmerung desallgemeinenZustandeseingetreten. 

Wie schon in der Einleitung berichtet wurde, ist Anhidrosis bei 
Diabetes insipidus häufig beobachtet worden. Diese in der Ueberschrift 
der Arbeit besonders hervorgehobene Kombination: Anhidrosis und 
Diabetes insipidus scheint mir für die Aetiologie des Diabetes insipidus 
von grosser Wichtigkeit zu sein. Durch das mit der Anhidrosis ver¬ 
bundene Hitze- und auch Durstgefühl lässt sich die Entwicklung einer 
Polydipsie mit Polyurie erklären; infolge der dauernden vermehrten 
Flüssigkeitszufuhr und damit zusammenhängenden Verminderung der 
Harnkonzentration können die Nieren möglicherweise durch Gewöhnung 
allmählich ihre Konzentrationsfähigkeit verlieren, und es kann sich so 
ein echter Diabetes insipidus entwickeln. 

Die genannten peripheren Störungen weisen auf eine Affektion des 
Nervensystems hin, und zwar des vasomotorischen, sekretorischen und 
den Temperatursinn regelnden Systems. Ob diese Affektion mehr in die 
peripheren oder zentralen Teile des Nervensystems zu verlegen ist, lässt 
sich nicht mit Sicherheit entscheiden. Die Lokalisation der Erscheinungen 
spricht mehr für einen zentralen Sitz. Der Ausfall der mechanischen 
Erregbarkeit der Hautkapillaren und der Schweissdrüsenfunktion betrifft 
den ganzen Körper mit Ausnahme der Extremitätenenden, besonders der 
Unterschenkel und Füsse. Hier bestand nur eine Hyphidrosis und eine 
bedeutend herabgesetzte Erregbarkeit der Vasomotoren. Der Befund der 
Temperatursinnstörung soll nicht als absolut sicher hingestellt werden, 
da die Psyche und der gute Wille des Patienten mit berücksichtigt 
werden müssen. 

Die mässige Atrophie der Schweissdrüsen kann wohl mit Sicherheit 
als sekundär durch den Funktionsausfall bedingt angesehen werden. Da 
die Haut im übrigen völlig normal ist (auch die Talgdrüsenfunktion) 
und keine Ernährungsstörungen zeigt, muss auch die morphologische 
Beschaffenheit der Kapillaren eine ziemlich normale sein; die an ver¬ 
schiedenen Stellen auftretenden multiplen kleinen Angiome können viel¬ 
leicht durch den Ausfall der kontraktilen Elemente (event. sekundäre 
Degeneration der Meyer-Sigmundschen Zellen?), durch Atonie, ent¬ 
standen sein. 

Es ist schliesslich nicht auszuschliessen, dass sich die vasomotorischen 
Störungen auch auf die Nierenkapillaren erstrecken. Hierdurch würde 
die Fähigkeit des Organismus, die Nierendurchblutung und Grösse der 
(aktiven?) Gesamtoberfläche der Kapillaren zu regulieren, beschränkt werden 
und eine Erklärung für die Entstehung des Diabetes insipidus gegeben sein. 
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Aus der med. Universitätsklinik Basel (Vorsteher: Prof. Dr. Stähelin). 

Ueber das Verhalten von organischen und anorganischen 
Brompräparaten im Tierkörper. 

Von 

Dr. med. Alice Gutknecht. 


Eine Erklärung für das Wesen der Narkose machte lange Zeit 
Schwierigkeiten, weil die zahlreichen Mittel, die eine narkotische Wirkung 
entfalten, gar keinerlei gemeinsame Eigenschaften zu zeigen schienen. 
Sie gehören den allerverschiedensten chemischen Gruppen an, und es 
gehören sowohl ausserordentlich reaktionsfähige als auch andererseits 
ganz indifferente dazu. Erst H. H. Meyer (Arch. f. exp. Path. und 
Pharm., 1899, Bd. 42) und Overton (Studien über Narkose, Jena 1911) 
vermochten zu zeigen, dass ihnen allen, wenn auch keine rein chemische, 
so doch eine physikalisch-chemische Eigenschaft gemeinsam zukommt, 
nämlich die, in Wasser und Fetten löslich zu sein. Da nun das Zen¬ 
tralnervensystem mehr fetthaltige Bestandteile als die übrigen Körper¬ 
gewebe enthält, so ist ein Wirksamwerden der lipoidlöslichen Stoffe da¬ 
selbst ermöglicht. Die Lipoidlöslichkeit bedingt ihre „Neurotropie“. 

Nur eine Gruppe von Narkoticis will sich dieser Theorie nicht 
fügen, nämlich die anorganischen Salze, vor allem die ßromsalze. 
Neuerdings neigt man nun zu der Auffassung, dass die Wirkung des 
Broms auf einer Entchlorung des Organismus beruhe. Es wurde zuerst 
von ßichet (Journal de l’anatomie et physiologie) die Beobachtung 
gemacht, dass Chlorionen durch Bromionen ersetzt werden können, 
und Nencki und Schoumow - Simanowsky (Archiv für experim. 
Pathol. und Pharmakol., 1894, Bd. 34) kamen auf dasselbe Ergebnis. 
Laudenheimer (Zentralblatt f. Nervenheilkunde, 1897 u. 1901) machte 
die ersten Versuche an Epileptikern und beobachtete dabei, dass nach 
einer anfänglichen Bromretention im Organismus ein Bromgleicbgewicht 
auftrat, indem das nunmehr dargereichte Brom fast quantitativ ausge¬ 
schieden wurde. Durch die Versuche von Laudenheimer angeregt, 
forschten Büchner (Inaug.-Dissertation, Würzburg 1898) und Fellreiter 
(Münchener med. Wochenschr., 1899, Bd. 39), in welchen Organen die 
Bromretention hauptsächlich erfolge. Sie kamen zu dem Resultat, dass 
die Bromsalze fast ausschliesslich im Blut zurückgehalten werden, 
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während die übrigen Organe Brom nur in äusserst geringer Menge ent¬ 
hielten. Büchner wollte sogar diese geringe Menge nicht mehr als 
Bromdepots anerkennen, sondern er vermutete, es handle sich um Brom¬ 
salze, die noch in dem in den Organen spurweise vorhandenen Blut ge¬ 
löst seien. Auch von Wyss (Archiv f. experim. Pathol. und Pharm., 
Bd. 55) fand im Blut ziemlich viel, im Gehirn relativ wenig Brom. 
Auch Grünwald (Arbeiten aus dem neurologischen Institut, Wien 
1907) fand, wie die übrigen Autoren, keine besonders grosse Affinität 
des Gehirns zum Brom. Das Vorgefundene Brom war fast durchaus 
Bromnatriura und nur ein geringer Teil stand in fester organischer Ver¬ 
bindung. 

Alle diese Versuche waren nur mit anorganischen Bromsalzen gemacht 
worden. Besonderes Interesse verdienen nun aber auch Beobachtungen, 
die bei Darreichung von Präparaten gemacht wurden, die Brom in 
organischer Bindung enthalten. Die in der Einleitung besprochene 
Narkosetheorie und die Erwartung, die Bromionen vielleicht besonders 
neurotrop und damit noch wirksamer zu'machen, mag zur Herstellung 
der in den letzten Jahren so zahlreich hergestellten organischen Brom¬ 
präparate veranlasst haben. Die organischen Brompräparate sollen nach 
den Aussagen einiger Fabriken, die sie in den Handel bringen, von 
Nebenwirkungen frei sein und dabei ebenso wirksam, wie die anorgani¬ 
schen Präparate. Es muss dies wunderlich erscheinen, da alle organischen 
Brompräparate nur einen geringen Bromgehalt haben und sowohl auf 
dem Boden der Narkosetheorie, als auch der Entchlorungstheorie grosse 
Bromdosen gefordert werden. Diese sind zum Teil so gross, wie sie als 
organische Präparate gar nicht einverleibt werden können. Sollen nun 
organische Präparate tatsächlich dieselbe Wirkung besitzen wie anorga¬ 
nische, so muss das darauf beruhen, dass sie entweder leichter fest¬ 
gehalten werden, so dass sie schliesslich doch Bromdepots von ge¬ 
nügender Stärke bilden; oder aber das Brom wird in andere Organe 
geleitet, von wo aus es eine stärkere Wirkung entfaltet. 

In den bisherigen Arbeiten wurde viel Aufmerksamkeit darauf ver¬ 
wendet, festzustellen, ein wie grosser Teil des Broms resorbiert worden 
war. Man glaubte diese Frage ziemlich einfach dadurch zu lösen, dass 
man das Brom in den Fäzes bestimmte, und man nahm dann an, was 
hier auftrete, sei unresorbiertes Brom. Ellinger (Arch. f. exp. Path. 
u. Pharm., 1911, Bd. 65) hat es aber an einer Thiry-Vellaschen 
Darmfistel sehr wahrscheinlich gemacht, dass sich im Darminhalt Brom 
finden kann, das resorbiert worden war und dann von der Darmschleim- 
haat wieder ausgeschieden wurde. Man darf also nicht ohne weiteres 
dem in den Fäzes gefundenen Brom die Möglichkeit eines therapeutischen 
Effektes absprechen. 

In meinen Untersuchungen handelte es sich weniger darum, die 
Aasscheidungskurve im Harn und die Resorption im Darm zu berück- 
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sichtigen, als vielmehr um die Bestimmung der Bromdepots in den 
Organen auf dem Höhepunkt der Bromwirkung. Der Höhepunkt wurde 
dann als erreicht betrachtet, wenn die Tiere an der Grenze einer leichten 
Narkose standen, die ja zu therapeutischen Zwecken öfters gefordert 
wird. In diesem Stadium war es am ehesten zu erhoffen, Differenzen 
zu finden entweder in bezug auf die Verteilung des Broms in den Or¬ 
ganen, oder in bezug auf die absoluten Bromwerte daselbst. 

Zu den Versuchen wurden Kaninchen benutzt, von denen die eine 
Gruppe mit Bromnatrium, die zweite mit Bromokoll (eine ca. 10 pCt. 
Brom enthaltende Brom-Tannin-Leimverbindung), die dritte mit Bromipin 
(ein 10 pCt. resp. 33 pCt. Brom enthaltendes Additionsprodukt von Sesamöl 
mit Brom) gefüttert worden war. Die Medikamente wurden durch die 
Schlundsonde verabreicht, und zwar das Bromnatrium in einer wässerigen 
Lösung, das Bromokoll und das Bromipin direkt. Sobald sich bei einem 
Tiere die ersten Symptome der Intoxikation zeigten, wurde dasselbe in 
Aethernarkose aus der Karotis entblutet. Dann wurde noch vor Auf¬ 
hören der Herzaktion in die* Vena jugularis eine Kanüle eingeführt, 
durch welche wir eine auf 37° erwärmte 4 proz. Traubenzuckerlösung 
langsam einfliessen Hessen. Da das Herz hierbei weiterschlug, wurden 
die Organe gut entblutet. (Zu den Vorversuchen hatte ich nach 
dem Vorgehen von Büchner 0,7 pröz. Kaliumnitratlösong verwendet; 
dabei machte ich aber die Erfahrung, dass die Herzaktion beinahe so¬ 
gleich nach der Infusion aufhörte, so dass eine vollständige Entblutung 
der Organe auf diese Weise nicht erzielt werden konnte.) Das so er¬ 
haltene Gesamtblut plus Traubenzuckerlösung wurde auf dem Wasser¬ 
bade eingeengt und mit Alkohol versetzt. Dasselbe geschah mit den 
übrigen Organen des toten Tieres, die vorher möglichst fein zerkleinert 
worden waren. Für unsere Versuche kamen hauptsächlich in Betracht 
die Haut, die mit Haaren und Unterhautzellgewebe zerkleinert wurde, 
die Leber, die Lungen, die Nieren, das Gehirn, die Muskulatur, die 
Magen- und Darmschleimhaut. Analysen von Urin und Kot wurden nur 
in Stichproben gemacht. Die auf dem Wasserbad eingetrockneten Organe 
wurden nun in einem Nickeltiegel der Gasflamme ausgesetzt. Gleich am 
Anfang wurde dem Trockenrückstand gebrannter Marmor zugefügt, und 
der Tiegel nur sehr allmählich erhitzt, um nicht durch allzugrosse Hitze 
das Chlor zum Entweichen zu bringen. Erst nachdem die Organe ganz 
verkohlt waren, wurden sie unter grösserer Hitze mit Zusatz von etwas 
salpetersaurem Kali noch vollständig verascht. Der weisse Rück¬ 
stand wurde mit heissem, destilliertem Wasser extrahiert und filtriert, 
und solange nachgewaschen, bis das Filtrat mit Silbernitrat keine 
Reaktion mehr gab. Das Filtrat wurde sodann auf dem Wasserbade 
eingeengt und ein Teil davon zur Analyse verwendet. Bei der Analyse 
verfuhr ich nach der Methode, die Grünwald bei der Bestimmung des 
Bromgehalts im Epileptikcrgehirn angewandt hat, und die eine Vereinigung 
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der Methode von Nencki (Arch. f. exper. Pathol. u. Pharmakol., 1891, 
Bd. 34) und derjenigen von Berglund (Zeitschr. f. analyt. Chemie, 
Bd. 24) darstellt. Sie beruht auf dem Prinzip, dass eine Mischung von 
saurem schwefelsaurem Kalium und Kaliumpermanganatlösung einer 
Bromidlösung beigefügt alles Brom freimacht, während die Chloride 
dadurch nicht beeinflusst werden sollen. Berglund fängt das ent¬ 
weichende Brom in Kalilauge auf und titriert nach Zerstörung des 
Hypobromides mit Ammoniak, indem er das Silbersalz ausfällt. Nencki 
und Schoumow-Simanowsky legen anstatt Kalilauge Jodkalium¬ 
lösung vor. 

Für meine Versuche benutzte ich einen Glasapparat, aus vier Flaschen be¬ 
stehend. Jede Flasche war durch einen eingeschliffenen Glasstöpsel vollkommen dicht 
abgeschlossen. In den Glasstöpsel waren zwei Röhren eingeschmolzen, von denen die 
eine als Zuleitungsrohr für das Brom und die mit ihm durchstreichende Luft dienen 
sollte und bis in die Flüssigkeit reichte. Die andere Glasröhre bildete das Ableitung^ 
rohr. Sie war in offener Verbindung mit dem oberen leeren Raum der Flasche und 
jeweilen verschmolzen mit dem Zuleitungsrohr der nächstfolgenden Flasche. Die 
leute Flasche stand in Verbindung mit einer Wasserluftpumpe. In die erste oder Stand¬ 
flasche kam die Kaliumpermanganatlösung mit der zur Analyse bestimmten Flüssigkeit, 
die vorher mit verdünnter Schwefelsäure neutralisiert worden war. Die Wasserluft¬ 
pampe wurde nun angedreht, bevor den beiden Lösungen 10 ccm einer lOproz. Lösung 
von saurem schwefelsaurem Kalium beigemengt wurde. Das mit dem Luftstrom aus¬ 
getriebene Brom wurde in Kalilauge aufgefangen, die in der zweiten und dritten 
Flasche enthalten war. Die vierte Flasche war mit 2proz. Jodkaliumlösung angefüllt, 
der etwas Stärkekleister zugefügt worden war. Durch einen eventuellen Farben- 
omschlag wurde so auf kleinste Brommengen aufmerksam gemacht, die von der Kali- 
lange nicht gebunden worden waren. Vier Stunden lang wurde der Luftstrom durch 
die Flaschen gesogen, eine Zeitdauer, die experimentell festgesetzt wurde und die 
genügte, um weit grössere Mengen wieder quantitativ zu erhalten, wie diejenigen, 
die nach den bisherigen Erfahrungen in den Organen zu erwarten waren. 

Trotzdem die Autoren angeben, dass Kaliumpermanganat und 
saures schwefelsaures Kalium nur Bromsalze angreife, hatte ich dennoch 
die Erfahrung gemacht, dass kleine Chlormengen mit dem Brom mit- 
ausgetrieben worden. Aus diesem Grunde goss ich nach vollendetem 
Versuch die vom Brom befreite Lösung der Standflasche in eine 
Porzellanschale und wiederholte die ganze Prozedur mit dem in der 
Kalilauge der zweiten plus dritten Flasche enthaltenen Bromid. Zu 
diesem Zwecke wurde das entstandene Hypobromid mit Ammoniak zer¬ 
stört, und die Lösung bis zum Entweichen des überschüssigen Ammoniaks 
erhitzt. Mit verdünnter Schwefelsäure wurde sodann neutralisiert, das 
Brom im gleichen Apparat durch Kaliumpermanganat und saures 
schwefelsaures Kalium noch einmal freigemacht und mit dem Luftstrom 
ausgetrieben. Auf diese Art konnte das Brom ohne Chlorbeimischung 
in Jodkalium aufgefangen werden. Die Jodkaliumlösung war 10 proz. 
in der zweiten Flasche, 5 proz. in der dritten und 2 proz. in der vierten 
Flasche. Nach abermals 4 Stunden konnte die der freigewordenen 
Brommenge äquivalente Menge Jod mit Natriumhyposulfit titriert werden. 

5* 
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Ich vereinigte nun die erste Kaliumpernoanganatlösung, die noch die 
Chloride und übrigen Rückstände enthielt, mit der zweiten und zerstörte 
das Kaliumpermanganat durch Erwärmen auf dem Wasserbade mit etwas 
Alkohol. Sodann wurde mit Calcium carbonicum neutralisiert, filtriert, 
nachgewaschen, und im Filtrat durch Titrieren mit 1 / 10 Normalsilber¬ 
lösung das Chlor bestimmt. 

Wie ich oben schon erwähnte, benutzte ich zu meinen Versuchen 
neben Bromnatrium das organische Bromokoll und Bromipin. Jedes 
Präparat wurde mindestens an 2 Versuchstiere verabreicht. Auf diese 
Weise konnten auch Schwankungen der Bromdepots beobachtet werden, 
die bei Darreichung ein und desselben Präparates in den entsprechenden 
Organen des Kontrolltieres auftraten. Unsere Untersuchungen ergaben 
folgendes: Die Zeichen der Vergiftung traten bei den einen Tieren be¬ 
deutend früher auf, wie bei den anderen. Grössere Bromdosen be¬ 
günstigten natürlich das frühe Auftreten der Vergiftungserscheinungen; 
aber es ist doch eigentümlich, wenn wir einen Blick auf die nachfolgende 
erste Tabelle werfen, dass z. B. bei Darreichung von Bromipin das eine 
Tier bei einer Tagesdosis von 0,83 g Brom 40 Tage lang keine Symptome 
von Bromismus zeigte, während das Kontrolltier bei 1 g Brom Tages- 
dosis, also bei nur 0,2 g Brom mehr, schon nach 10 Tagen die ersten 
Zeichen des Bromismus aufwies. Auch bei der Darreichung von Brom¬ 
natrium fanden sich solche Schwankungen, indem bei einer Tagesdifferenz 
der Bromdosen von nur 0,3 g, das eine Tier 10 Tage länger wohl blieb, 
wie das andere. 


I. Tabelle. 

1. Bromipin-Kaninchen in 10 Tagen 10,0 g Brom. Tagesdosis 1,00 g Brom. 

2. „ „ „ 40 „ 33,22 g „ „ 0,83 g „ 

3. ,) n !i ? n 15,15 g „ „ 2,16 g „ 

1. Bromnatrium-Kaninohen in 34 Tagen 24,25 g Brom. Tagesdosis 0,69 g Brom. 
2* )> i! n 15 „ 23,1 g n „ 1,87 g „ 

3. „ „ „ 25 „ 38,5 g „ „ 1,54 g „ 

1. Bromokoll-Kaninchen in 12 Tagen 5,2 g Brom. Tagesdosis 0,43 g Brom. 

2. „ » i) 11 )i 6)0 g „ n 0,545 g „ 

Die folgenden Tabellen geben die Zahlenwertc der Analysen wieder. 


II. Tabelle. 

1. Kaninchen mit 31,55 g Bromuatrium gefüttert = 24,25 g Brom. Tages¬ 
dosis 0,69 g Brom. 


Blut . 

. 0,2266 g 

Brom 

0,2048 g 

Chlor 

Haut . 

. 0,4254 g 

Ti 

0,3132 g 

ii 

Leber 

. 0,0505 g 

11 

0,0146 g 

n 

Niere . . 

0,0185 g 

11 

0,0200 g 

ii 

Gehirn 

0,0072 g 

r 

0,... g 

ii 

Herz . 

0,00621 g 

r 

0,00116 g 

ii 
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UI. Tabelle. 



2. Kaninchen mit 30 g 

Bromnatrium 

gefüttert 

= 23,1 g Brom. 

Tagesdosis 

1,87 g Brom. 





Blut .... 

0,31312 g Brom 

0,0348 g Chlor 


Haut .... 

0,55104 g 

77 

0,6306 g „ 


Niere.... 

0,03193 g 

77 

<>>••• 8 „ 


Gehirn . 

0,00762 g 

77 

0,004176 g „ 


Muskeln . 

0,03708 g 

77 

0,0116 g „ 


Darmschleimhaut 

0,0659 g 

77 

o,... g „ 


Darminhalt . 

0,865 g 

>7 

0,645 g „ 


Harn .... 

22,03 g 

77 

3,619 g „ 



IV. Tabelle. 



3. Kaninchen mit 50 g 

Bromnatriam 

gefüttert 

= 38,5 g Brom. 

Tages d os is 

1,54 g Brom. 





Blut 

. 0,618 g 

Brom 

— 


Haut 

. 0,4686 g 

77 

0,4160 g Chlor 


Leber 

. 0,1297 g 

77 

— 


Niere . 

. 0,0648 g 

77 

0, . . . g Chlor 


Gehirn . 

. 0,0133 g 

77 

0,00696 g „ 


Muskulatur. 

. 0,0865 g 

77 

0,00928 g „ 


Darmschleimhaut 

. 0,0257 g 

77 

0,00696 g „ 


Magenschleimhaut 

. 0,0669 g 

77 

0,00928 g „ 


Darminhalt. 

. 0,6592 g 

77 

0,296 g „ 


Harn 

. 36,462 g 

77 

2,505 g „ 



V. Tabelle. 



4. Kaninchen mit 6 g Bromnatrium gefüttert = 

= 4,62 g Brom. 

Dieses Tier 

wurde am 6. Tage entblutet, bevor die Narkosewirkung des Broms zur Geltung kam. 

Tagesdosis 0,77. g Brom. 



s 


Blut . 

0,4203 g Brom 

0,07424 g Chlor 


Haut . 

0,2715 g 

77 

0,1015 g „ 


Muskulatur 

0,0513 g 

77 

0,0464 g „ 



VI. Tabelle. 

5. Kaninchen mit 8 g Bromnatrium gefüttert = 6,16 g Brom. Hier wie bei 
Kaninchen 4 vor Auftreten der Narkosewirkung entblutet. Tagesdosis 0,77 g Brom. 


Blut . . 

. 0,6051 g Brom 

— 

Haut 

0,4326 g „ 

0,1392 g Chlor 

Muskulatur. 

0,0565 g „ 

0,0232 g „ 


VII. Tabelle. 


1. Kaninchen mit 26 g 

Bromokoll gefüttert 

= 5,2 g Brom. Tagesdosis 

0,433 g Brom. 



Blut .... 

0,3914 g Brom 

0,0928 g Chlor 

Haut .... 

0,6674 g „ 

0,8723 g „ 

Leber .... 

0,0638 g „ 

0,0720 g „ 

Niere .... 

0,0124 g „ 

— 

Gehirn . . 

0,00618 g „ 

0,00928 g Chlor 

Muskulatur 

0,05768 g ,, 

0,00928 g „ 

Darmschleimhaut. 

0,00721 g „ 

— 

Magenschleimhaut 

0,02472 g „ 

— 

Harn .... 

3,502 g „ 

0,624 g Chlor 
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2. Kaninohen mit 30 
0,545 g Brom. 


VIII. Tabelle. 
Bromokoll gefüttert 


= 6 g Brom. Tagesdosis 


1. K 
1 g Brom. 


2 . 

0,83 g Brom. 


Blut .... 

0,4738 g 

Brom 

0,0928 g Chlor 

Haut .... 

0,7314 g 

ii 

0,8752 g „ 

Leber.... 

0,04326 g 

ii 

0,0139 g „ 

Niere .... 

0,0236 g 

ii 

0,. . • g „ 

Gehirn 

0,00681 g 

ii 

0,006% g „ 

Muskulatur . 

0,05665 g 

ii 

0,0232 g „ 

Darmsohleimhaut 

0,00824 g 

ii 

o,... g „ 

Magenschleimhaut 

0,01854 g 

ii 

0,00464 g „ 

Darminhalt . 

0,699 g 

ii 

— 

Harn .... 

3,648 g 

ii 

3,712 g Chlor. 


IX. Tabelle. 


inchen mit 100 ccm Bromipin gefüttert 

= 10 g Brom. 

Blut .... 

nicht erhalten 


Haut .... 

0,383 g Brom 

0,1258 g Chlor 

Leber .... 

0,426 g 

ii 

0,0638 g „ 

Niere .... 

0,0793 g 

ii 

o,... g „ 

Gehirn 

0, . .. g 

ii 

0,025 g „ 

Herz .... 

0,0206 g 

ii 

0,0313 g „ 

Darminhalt . 

0,412 g 

ii 

0,370 g „ 

Harn .... 

8,112 g 

ii 

2,768 g „ 


X. Tabelle. 


ninchen mit 200 ccm Bromipin gefüttert 

= 33,22 g Brom. 

Blut .... 

0,3831 g 

Brom 

0,1671 g Chlor 

Haut .... 

0,9090 g 

ii 

0,1928 g „ 

Leber .... 

0,1648 g 

ii 

0,0530 g „ 

Gehirn 

0,0072 g 

ii 

0,0116 g „ 

Herz .... 

0,0052 g 

ii 

0,0032 g ,. 

Muskulatur 

0,0834 g 

ii 

— 

Darminhalt 

1,612 g 

7) 

— 


Tagesdosis 


Tagesdosis 


XI. Tabelle. 

3. Kaninchen mit 35 ccm Bromipin gefüttert = 15,155 g Brom 
2,165 g Brom. 

0,2925 g Brom 
0,4532 g 
0,3214 g 
0,00824 g 
0,0679 g 
0,0270 g 
0,0309 g 


Blut . 

Haut . 

Leber . 

Gehirn 
Muskulatur 
Darmschleimhaut 
Magenschleimhaut 


n 

n 

n 

71 

V 

Ti 


0,0232 
0,0928 
0,0928 
0 , .. . 
0,0348 
0 , 0 ... 


g Chlor 

8 n 

8 ii 

8 ji 

£ ii 
8 ii 


0,00696 g 


Tagesdosis 


sich 


Was die Verteilung des Broms in den Organen anbelangt, so fanden 
wenn man den absoluten Bromgehalt ins Auge fasst, die grössten 
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Bromdepots regelmässig in der Haut und im Blut, in zweiter Linie in 
der Muskulatur, der Leber, in der Magen- und Darmschleimhaut, in der 
Niere. Das Gehirn und die übrigen Organe waren ganz bromarm, oder 
auch bromfrei. Die reichlichen ßrombefunde in der Magen- und Darm¬ 
schleimhaut können auf Grund der Ellingerschen Befunde nicht ohne 
weiteres als Bromdepots angesehen werden. Es handelt sich also bei 
der Bromaufspeicherung hauptsächlich um die Organe Haut, Blut, 
Muskulatur, und zwar gilt dies sowohl für das in anorganischer, wie in 
organischer Bindung gereichte Brom. 

Was nun den relativen Bromgehalt der Organe anbelangt, so ist hier 
die Reihenfolge eine etwas verschiedene. Infolge der Durchspülung mit 
Zuckerlösung war es leider nicht möglich, die genauen Gewichte der 
frischen Organe zu bestimmen. Auch die Trockengewichte konnten nicht 
bestimmt werden, da von vornherein gebrannter Marmor den fein zer¬ 
schnittenen Organen zugefügt werden musste. Es kam deshalb darauf 
an, irgendwie Mittelwerte zu bekommen. Zu diesem Zwecke bediente 
ich mich der Organgewichte eines Normalkaninchens von 2 kg Körper¬ 
gewicht (Krause, Anatomie des Kaninchens), und berechnete daraus mit 
Hilfe meiner absoluten Zahlenwerte für jedes Organ den relativen Brom¬ 
gehalt bei Darreichung von Bromnatrium, Bromokoll und Bromipin. Was 
die Reihenfolge anbetrifft, so stimmen meine Werte für das Bromnatrium 
mit denjenigen von Ellinger und Nencki überein. 


XII. Tabelle. 


Bromnatrium-Kaninchen von 2 kg Körpergewicht. 


Blut 
Haut , 
Niere 
Leber 
Gehirn 


50 g = 0,87 pCt. Brom 

181 g = 0,237 „ „ 

15 g = 0,25 „ „ 

82,4 g = 0,15 „ „ 

9 g — 0,097 „ „ 


Auch ich erhalte den grössten Prozentgehalt im Blut, dann in der 
Haut. Die Nieren kommen als Ausscheidungsorgan für die Aufspeicherung 
des Broms wohl kaum in Betracht. Bei Darreichung von Bromokoll 
finden sich ähnliche Verhältnisse, indem auch hier dieselbe Reihenfolge 
eingehalten wird wie beim Bromnatrium. 


XIII. Tabelle. 

Bromokoll-Kaninchen von 2 kg Körpergewicht. 


Blut.50 g = 0,86 pCt. Brom 

Haut.181 g = 0,38 „ „ 

Niere.15 g = 0,1 „ „ 

Leber.82,4 g = 0,065 „ „ 


Gehirn .... 9 g = 0,068 
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Das Bromipin macht jedoch eine Ausnahme. Es findet sich zwar, 
wie bei Darreichung der beiden anderen Präparate, der höchste Prozent¬ 
gehalt an Brom im Blut; aber dann folgt die sonst ganz bromarme 
Leber mit ungefähr gleichem ßromgehalt wie die Haut. E Hing er fand 
bei Darreichung von Sabromin ähnliche Verhältnisse. Worauf dieser Mehr¬ 
gehalt an Brom in der Leber beruht, kann wohl schwer mit Bestimmt¬ 
heit erklärt werden. Vielleicht kommt dies auf Rechnung des Sesamöls, 
welches das Bromipin bekanntermassen als Lösungsmittel enthält. Es wäre 
nun schon denkbar, dass das Sesamöl nach Resorption noch einen Ein¬ 
fluss auf das Brom ausübte und dasselbe in der Leber festhalten würde. 
Auf diese Art könnte das Bromipin zu grösseren Bromdepots in der Leber 
Anlass geben. Dass dies einen Vorzug in der Wirksamkeit gewährleistet, 
kann man sich doch wohl nur schwer vorstellen. 


XIV. Tabelle. 
Bromipin-Kaninchen von 2 kg Körpergewicht. 


Blut .50 g = 0,67 pCt. Brom 

Haut . . • . . 181 g = 0,32 „ 

Leber ..... 82,4 g = 0,38 „ „ 

Niere .15 g = 0,4 „ „ 

Gehirn .... 9 g = 0,086 „ „ 


Was das Verhältnis Brom zu Gcsamthalogen anbelangt, so stimmen 
auch hier meine Befunde mit denjenigen von Nencki überein — mit 
Ausschluss der Bromipinbefunde —, indem sich in den chlorreichsten 
Organen die höchsten Bromwerte finden. Was die Brommengen zu den 
Chlormengen in den Organen anbelangt, so sind die Brommengen meist 
absolut grösser wie die Chlormengen. Es spricht dies also für eine 
starke Entchlorung des Organismus. Am besten kann man das an der 
Hand der nachfolgenden Tabelle konstatieren. Der Uebersicht halber 
wurde das Verhältnis Brom zu Chlor wie x: 1 angenommen. 


XV. Tabelle. 

1. Bromnatrium-Kaninchen. 

Blut . . . 0,2266 g Brom : 0,2048 g Chlor = 1,106 : 1 

Haut . . . 0,4254 g „ :0,3132 g „ = 1,358:1 

Leber . . . 0,0505 g „ »0,0045 g „ = 10,88 : 1 

2. Bromnatrium-Kaninchen. 

Blut . . . 0,3131 g Brom : 0,0348 g Chlor = 8,997 : 1 

Haut . . . 0,5510 g ,, : 0,6303 g „ = 0,873 : 1 

Leber ... — — — 
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3. Bromnatrium-Kaninchen. 


Blut . 

— — 


— 

Haut . 

. . 0,4687 g Brom : 0,4160 g Chlor 

= 

1,126:1 

1. Bromokoll-Kaninchen. 



Blut . 

. „ 0,3914 g Brom : 0,0928 g Chlor 


4,217 : 1 

Haut . 

. . 0,6674 g „ : 0,872 g „ 

= 

0,765: 1 

Leber . 

. . 0,0638 g „ :0,0720 g „ 

= 

0,887 : 1 

2. Bromokoll-Kaninchen. 



Blut . 

. . 0,4738 g Brom : 0,0928 g Chlor 

= 

5,106: 1 

Haut . 

. . 0,7314 g ,. :0,8752 g „ 

= 

0,836: 1 

Leber . 

. . 0,0433 g „ : 0,0139 g „ 

■= 

6,677 :1 

1. Bromipin-Kaninchen. 



Blut . 

. . - - 


— 

Haut . 

. . 0,383 g Brom : 0,125 g Chlor 

= 

2,7 : 1 

Leber . 

. . 0,426 g „ : 0,065 g „ 

= 

6,67 : 1 

2. Bromipin-Kaninohen. 



Blut . 

. . 0,383 g Brom : 0,167 g Chlor 

= 

2,024 : 1 

Haut . 

. . 0,909 g „ : 0,192 g „ 

= 

8,842 : 1 

Leber . 

. . 0,164 g „ : 0,053 g „ 

= 

3,107 : 1 

3. Bromipin-Kaninchen. 



Blut . 

. . 0,293 g Brom : 0,0232 g Chlor 

= 

12,61 : 1 

Haut . 

. . 0,453 g „ :0,0928 g „ 

= 

4,88 :1 

Leber . 

. . 0,321 g „ :0,0928 g „ 

— 

3,45 : 1 


Ferner scheint aus diesen Befunden folgendes hervorzugehen: Die 
absoluten Brommengen, die in den einzelnen Organen bei den ver¬ 
schiedenen Tieren gefunden wurden, sind untereinander auffallend ähnlich 
im Vergleich zu den verschiedenen Mengen von Brom, die verfüttert 
wurden. So z. B. schwankte der Bromgehalt der Haut nicht sehr um 
0,5 g, während doch die eine Reihe von Tieren in Form von Brom¬ 
natrium bis 38,5 g reines Brom erhalten hatte, die zweite, in Form von 
Bromokoll, ^,2—6 g Brom, die dritte, in Form von Bromipin, 10—33,2 g 
Brom. Es möchte hiernach fast so scheinen, als ob jedes Tier nur ein 
gewisses Quantum Brom eben aufzuspeichern vermag, und das über¬ 
schüssige Brom einfach wieder ausscheidet. Der etwas vermehrte Brom¬ 
gehalt in der Haut bei Darreichung von organisch gebundenem Brom 
könnte ebenfalls vielleicht, wie das schon für die Leber angegeben 
wurde, auf einem vermehrton Fettgehalt des Unterhautzellgewebes be¬ 
ruhen. Auf jeden Fall können wir nach diesen Befunden durch Dar¬ 
reichung von organischen Brorapräparaten weder das Brom in andere 
Organe hineinlenken, noch in grösserer Menge in denselben zur Ab¬ 
lagerung bringen als es durch anorganische geschieht. 
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Therapeutische Schlüsse zu ziehen wird erst möglich sein, wenn wir 
wissen, was an der Bromtherapie das Wichtigere ist, ob die Menge des 
den Körper passierenden Broms, oder die Höhe der Bromdepots. Im 
ersteren Falle würden die anorganischen Salze natürlich überlegen sein, 
im letzteren Falle wären beide Gruppen gleichwertig: eine XJeberlegen- 
heit der organischen Präparate erscheint vorläufig jedenfalls nicht experi¬ 
mentell zu stützen. 

Zum Schluss danke ich Herrn Dr. med. Magnus-Alsleben, Privat¬ 
dozent in Würzburg, für die Anregung und die Hilfeleistungen. 
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IV. 


Aus der medizinischen Universitätsklinik in Zürich 
(Direktor: Prof. Dr. H. Eichhorst). 

lieber einen bemerkenswerten Blutbefnnd bei einem 
Fall von subakuter Miliartuberkulose. 

(Ein Beitrag zur Frage der akuten myeloischen Leukämie.) 

Von 

Dr. Otto Roth, 

Seknndararzt der Klinik. 

(Hierzu Tafel II.) 


Die Krankengeschichte des Falles, der die vorliegende Publikation 
veranlasste, ist folgende: 

M. C., 50 Jahre, ins Krankenhaus aufgenommen am 26. 10. 1912. 

Anamnese: Familienanamnese ohne Besonderheiten. Kinderkrankheiten will 
Patientin keine durchgemacht haben; im Alter von 18 Jahren litt sie an Lungen¬ 
entzündung, mit 38 Jahren an Bauchfellentzündung. Das jetzige Leiden begann An¬ 
fangs September 1912 mit allgemeiner Schwäche nnd Appetitlosigkeit, so dass sie die 
Arbeit habe aussetzen müssen, bald sei auch leichte Gelbfärbung des Gesichts auf¬ 
getreten. Mitte September habe sie ihrer Arbeit als Dienstmädchen jedoch wieder 
nachgehen können. Am 13. 10 habe sich plötzlich heftiges Nasenbluten eingestellt, 
das ca. 8 Tage lang angedauert habe, zu gleicher Zeit hätten sich in der Haut der 
Arme rote Punkte, an den Beinen rote Flecken gezeigt. Nach und nach seien dann 
diese Punkte und Flecken auch am übrigen Körper aufgetreten und als vor 2 Tagen 
aoeh Blutungen aus dem Zahnfleisch hinzugekommen seien, habe sie der Arzt ins 
Krankenhaus geschickt. 

Status praesens: Mittelgrosse Patientin mit massig entwickeltem Fettpolster 
und eigentümlich blassgelblichem Aussehen. Augen ohne Besonderheiten. Das Zahn¬ 
fleisch deutlich geschwollen, zum Teil mit Borken bedeckt, auf Druck sehr leicht 
blutend; Zähne zum Teil kariös. Nasenschleimhaut von schwärzlichen Borken be¬ 
deckt. Submaxillare Lymphdrüsen beiderseits leicht geschwollen, nicht druckschmerz¬ 
haft, ebenso in der linken Fossa supraclavicularis einige vergrösserte Lymphdrüsen. 
Lungen ohne Besonderheiten. Die Herzdämpfung überschreitet den rechten Sternal- 
rand um 1 cm, die linke Mamillarlinie nm 2 cm; die Herztöne rein. Puls regelmässig, 
100-108. 

Abdomen: Die Leberdämpfung überragt in der rechten Mamillarlinie den 
Brustkorbrand um 3 cm. Oberfläche der Leber glatt, Konsistenz etwas vermehrt. Die 
Milz überragt perkutorisch den Rippenbogen; sie ist gut palpabel, ziemlich hart an¬ 
zufühlen. Leichte Vergrösserung der rechtsseitigen Ingninaldrüsen. Im Urin kein 
Zucker, kein Eiweiss, sehr viel Urobilin. Temperatur 38,5. An den Unterarmen, 
besonders an den Streckseiten sowie am Rücken, massenhaft Petechien, an den Unter- 
extremitaten eine Menge von Sugillationen. Ophthalmoskopisch im rechten Augen¬ 
hintergrund in der Nähe der Papille einige kleine Netzhautblutungen. Blutunter¬ 
suchung s. Tabelle. 
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Krankengeschichte. 

30. 10. Konstant leioht erhöhte Temperataren. Im Stuhl ist chemisch Blat 
nachweisbar. Therapie Liqu. Fowleri. 

25. 11. Plötzlioh heftiges Nasenbluten, Temperatur meist über 38,0. Stuhl 
stark bluthaltig. Pirquet 

28. 11. Es sind an beiden Unterextremitäten Oedeme aufgetreten. Milz eher 
etwas grösser geworden, hart. Ueber allen Klappen ein lautes, blasendes, systolisches 
Geräusch. 

17. 12. Im I. und II. Interkostalraum links deutliche Dämpfung, bei der Aus¬ 
kultation daselbst mittelgrosse, feuchte, klingende Rasselgeräusche. 

23. 12. Neuerdings heftiges Nasenbluten. Der Urin enthält konstant sehr viel 
Urobilin sowie ein reichliches Uratsediment. Ueber beiden Lungen massenhaft feuchte 
Rasselgeräusche. Am Rücken sind eine Unmenge von kleinen Furunkeln aufgetreten, 
vor allem in der Gegend der Skapula. 

28. 12. Starke Schwellung der Gegend der linken Parotis; dieselbe ist sehr 
hart anzufühlen und druoksohmerzhaft. In dem Eiter, der aus den Furunkeln her¬ 
rührt, werden Staphylokokken nachgewiesen. Patientin wird immer schwächer und 
anämischer. 

3. I. 13. Auch in der rechten Parotisgegend ist eine harte, schmerzhafte 
Schwellung aufgetreten. Temperatur zwischen 37,0 und 37,9. Puls 120—128. Die 
Oedeme an den Unterschenkeln haben mächtig zugenommen. Leiohte Blutungen aus 
Zahnfleisch und Nase. Haut zeigt eine Menge frischer und älterer Blutungen. 

5. 1. 13. Patientin ist seit gestern völlig apathisch. Es erfolgt der Exitus letalis. 

Sektion (vom 6.1. 13): Mittelgrosse, sehr blasse, weibliche Leiche. In der Haut 
zahlreiche punktförmige bis linsongrosse Blutungen. Die Regio parotidea beiderseits 
deutlich geschwollen. Im Abdomen 200 ccm klarer gelber Flüssigkeit. Serosa der 
Darmschlingen getrübt, mit dünnen fibrinösen Auflagerungen bedeckt, ln der rechten 
Pleurahöhle 500, in der linken 250 ccm klarer gelber Flüssigkeit. 

Herz: Perikard besonders über beiden Vorhöfen getrübt, mit fibrinösen Auf¬ 
lagerungen bedeckt. Klappenapparat und Koronargefässe intakt. Muskulatur blass, 
von gelbbrauner Farbe, keine ausgesprochene Tigerung. 

Lungen: Pleuraüberzug der Lungen besonders über den Unterlappen getrübt, mit 
fibrinösen Auflagerungen bedeckt. Durch die Pleuraschimmern zahlreiche hirsekorngrosse, 
gelbliche Knötchen hindurch, die stellenweise einen deutlichen hämorrhagischen Hof 
erkennen lassen. Beim Einschneiden entspricht diesen Herden ein kleiner Käseherd. 
Das Lungengewebe hat einen eigentümlichen graugelben Farbenton. Bronchialschleim¬ 
haut blass. Schilddrüse besonders in ihrem linken Lappen vergrössert; in demselben 
findet sich ein hühnereigrosser, auf dem Durchschnitt buntgefleckter Knoten (Blutung). 
Die beiden Parotiden diffus von Eiter durchsetzt. 

Milz 15:7:3, fühlt sich weich an, Kapsel glatt, straff gespannt. Auf dem 
Durchschnitt quillt die Pulpa stark über; Follikelzeichnung nicht zu erkennen 1 ). 

Nieren: Kapseln lassen sich nicht abziehen; in denselben mehrere kleine Blu¬ 
tungen. Nierengewebe auffallend blass, von gelblicher Färbung und fester Konsistenz. 
An einzelnen Stellen lassen sich kleine gelbe Knötchen mit rotem Hof erkennen. 
Bindegewebe in der Umgebung des Nierenbeckens diffus mit Blut durchtränkt. 
Schleimhaut der Nierenbecken weist kleine Blutungen auf. In der Schleimhaut der 
Harnblase ebenfalls einige kleine Blutungen. 

Leber: mit scharf abgesetztem Schnürlappen, Kapsel getrübt, mit fibrinösen 
Auflagerungen. An einzelnen Stellen schimmern grössere, bis bohnengrosse und 
kleinere gelblich-rote Herde durch, die sich beim Einschneiden als kleine Käseherde 

1) Aus der Milz konnten bakteriologisch Staphylokokken gezüchtet werden. 
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mit hämorrhagischem Hof erweisen. In der Umgebung des etwas derben Pankreas 
mehrere bis hasclnussgrosse Lymphdrüsen, die auf dem Durchschnitt zahlreiche, 
gelblich-weisse Knötchen erkennen lassen. Knochenmark des Femur dunkelrot, von 
himbeergeleeartigem Aussehen. 

Gehirn: An der Innenfläohe der Dura mater frische fibrinöse Membranen mit 
zahlreichen stecknadelkopfgrossen Blutungen. Gehirn ohne Besonderheiten. Im 
rechten Augenhintergrund eine ganze Anzahl kleiner Netzhautblutungen. 

Anatomische Diagnose: Tuberculosis gland. lymphat.cervical.etmesenterial. 
Tuberculosis miliaris hepatis et pulmon. Parotitis phlegmonosa duplex. Nephritis 
parenchymatosa. Struma colloides. Hyperplasis recens lienis. Diathesis haemorrhagica. 
Hydrops. 

Mikroskopisohe Untersuchung. 

Knochenmark: Ausstrich vom Femur (Giemsafärbung). Die Zellen sind in 
der überwiegenden Mehrzahl ziemlich gross, rundkernig und schmalleibig. In den 
grossen Kernen derselben sind meist mehrere (bläulich gefärbte) Nukleolen zu er¬ 
kennen; das Protoplasma dieser Zellen zeigt zum Teil Vakuolen. Da die Sohultzesche 
Oiydasenreaktion in diesen Zellen positiv ausfallt, charakterisieren sich dieselben 
als Myel oblasten. Neutrophile Promyelozyten finden sich wenige, noch weniger 
Myelozyten und polymorphkernige Leukozyten. Kernhaltige Erythrozyten sind eben¬ 
falls in grosser Menge vorhanden und zwar handelt es sich vorwiegend um Normo- 
llasten; Megaloblasten nur ganz vereinzelt. Die Kerne der Erythroblasten zeigen zum 
Teil schöne Struktur, zum Teil sind sie pyknotisch und karyorrhektisch; nicht all- 
zoselten finden sich Mitosen. Das Plasma derselben ist teils rein basophil, teils poly¬ 
chromatophil, teils orthochromatisch; zum Teil ist auch basophile Granulation nach¬ 
weisbar. Ein Abstrichpräparat aus dem Rippenmark ergibt ziemlich genau das¬ 
selbe Bild. 

Schnittpräparat (Femurmark): Das Knochenmark ist sehr zellreich, immerhin 
finden sich noch ziemlich viel Fettgewebsmaschen. In dem Schnitt sind mehrere herd¬ 
förmige Nekrosen nachzuweisen, deren Begrenzung zum Teil von epitheloiden Zellen 
gebildet wird. Tuberkelbazillen sind in denselben nicht nachweisbar. In der Um¬ 
gebung derselben einige mächtige Ansammlungen von Erythrozyten, welche den Ein¬ 
druck von kleinen Hämorrhagien machen (s. Fig. 2). Riesenzellen fehlen. Da, wo das 
Knochenmark gut erhalten ist, besteht dasselbe zum grossen Teil aus grossen rund- 
kernigen Zellen mit basophilem Zelleib (Myeloblasten); daneben finden sioh sehr viel 
rundkernige Zellen mit grossem Protoplasma, in welchem Pigment, hie und da auch 
ein Erythrozyt eingeschlossen ist. Eosinophile Myelozyten sehr spärlich. Zwischen 
diesen Zellen finden sich ziemlich viel kernhaltige Erythrozyten, zum Teil mit karyor- 
rhektischem Kern und basophil granuliertem Plasma. Ziemlich viel polychromatophile 
Erythrozyten. Megakaryozyten werden keine gefunden. 

Milz: Im Abstrichpräparat viel kleine Lymphozyten, mässig viel kernhaltige 
Erythrozyten und grössere rundkernige Zellen mit mehreren Nukleolen (Myeloblasten); 
vereinzelte Pigmentzellen. 

Schnittpräparat: Follikel nur in Resten erhalten, die Pulpa deutlich ge¬ 
wuchert, sehr blutreich. In derselben viel Erythrophagen und Pigmentzellen, ortho- 
ond polychromatophile Erythrozyten, Normoblasten (etwa im gleichen Verhältnis zu 
den Erythrozyten wie in den Gefassen) zum Teil mit pyknotischem Kern; kleine 
Lymphozyten, sowie grosskernige Zellen mit basophilem Plasma (Myeloblasten), keine 
Eosinophilen, keine Riesenzellen. Tuberkelbazillen nirgends nachweisbar. 

Leber: In derselben finden sich massenhaft grössere (über linsengrosse) und 
kJeinereTuberkel, in welchen sich mit Leichtigkeit Tuberkelbazillen nachweisen lassen. 
Die Begrenzung der Tuberkel wird vorwiegend aus epitheloiden, sowie aus grossen 
randkernigen Zellen gebildet. An vielen Stellen in der Peripherie der Tuberkel Blu- 
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taugen, nirgends Riesenzellen, nirgends myeloide Wacherangen. Leberzellen zum Teil 
mit körnigem Pigment beladen; ebenso die Kupferschen Sternzellen. Eisenreaktion 
positiv. 

Zervikale Lymphdrüse fast vollständig verkäst. 

Thorakale Lymphdrüse: Im Abstrichpräparat eine Unmenge von 
kleineren and mittleren Lymphozyten mit zentralem Nukleolus, wenig kernhaltige 
Erythrozyten and myeloblastenähnliche Zellen. Die kleineren Zellen geben keine 
Oxydasenreaktion, wohl aber die grossen rundkernigen Zellen. Schnittpräparat: 
Chronisch entzündliche Lymphdrüse mit verdicktem Retikulum und verdickter Kapsel; 
keine Tuberkelknötchen. Sinus reich an Erythrozyten. 

Mesenteriale Lymphdrüse enthält eine ganze Anzahl etwa hirsekorngrosser 
Tuberkel (in welchen sich mit Leichtigkeit Tuberkelbaziilen nachweisen lassen), denen 
ebenfalls Riesenzellen völlig fehlen. Die Randsinus reich an Erythrozyten. Einzelne 
Zellen des Retikulums enthalten Erythrozyten eingeschlossen, andere sind mit körnigem 
Pigment beladen. 

Nieren: Grosse Blutungen unter der Nierenkapsel,einzelne kleinere und grössere 
Blutungen in der Rinde, die zum Teil direkt in die Bowmanschen Kapseln hinein 
stattgefunden haben, wodurch die Glomeruli komprimiert wurden. Grosse herdförmige 
interstitielle Infiltrationen in der Rinde. Dieselben bestehen aus kleinen Lymphozyten 
sowie aus grösseren rundkernigen basophilen Zellen. Die Epithelzellen der Harn¬ 
kanälchen zum Teil mit kaum färbbaren Kernen; zum Teil enthalten die Epithelzellen 
reichlich Pigmentablagerungen. Tuberkelbazillen nirgends nachweisbar. 

In den Blutgefässen sämtlicher Organe neben den orthochromatischen viele 
polychromatophile Erythrozyten sowie Erythroblasten und ziemlich häufig grosse, 
basophile, rundkernige Zellen (Myeloblasten). 

Kurz zusammengefasst haben wir es also im vorliegenden Falle mit 
einer 50jährigen Patientin ,pu tun, die Anfang September 1912 an schnell 
progredierenden anämischen Symptomen erkrankte, denen sich dann im 
Oktober die Erscheinungen hämorrhagischer Diathese hinzugesellten. 
Während ihres Spitalaufenthaltes (26. 10. 1912 bis 5. 1. 1913) zeigte 
Patientin fortwährend die Erscheinungen schwerster Anämie, kontinuier¬ 
liches Fieber, skorbutähnliche Erscheinungen (geschwollene, mit Borken 
bedeckte, leicht blutende Gingiva, Hautblutungen), in den letzten vier 
Wochen des Lebens zunehmende Oedeme. Ende Dezember 1912 trat 
dann plötzlich eine beiderseitige eitrige Parotitis auf, sowie eine Unmenge 
von Furunkeln am Rücken. 

Gleich von Anfang ihres Spitalaufenthaltes an zeigte Patientin ein 
höchst eigentümliches Blutbild, das im Folgenden Gegenstand einer ge¬ 
naueren Analyse sein soll und dessen wichtigste Daten in der folgenden 
Tabelle zusammengesetzt sind. 

Beschäftigen wir uns vorerst mit diesem hämatologischen Befund, 
so wird vor allem das leukozytäre Bild unser Interesse erwecken. Das¬ 
selbe' wird beherrscht durch das Vorwiegen von ziemlich grossen un- 
granulierten rundkernigen Zellen mit schmalem ausgesprochen basophilem 
Plasmaleib. In demselben findet sich in einer Grosszahl der Zellen eine, 
selten zwei und mehr Vakuolen (die sich auch in den Zellen der 
Knochenmarksausstriche auffinden lassen), die manchmal die Konturen 
der Zelle deutlich an der betreffenden Stelle nach aussen etwas vor- 
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ytbrozyten: Stets ausgesprochene Aniso-, wenig Poikilozytose, massig viel basophile, meist eine Unmenge 
von basophil-granulierten und polychromatophilen R., z. B.: 

27. 10. 1912. Basophile Erythrozyten. 2 840 pro cram 

Polychromatophile Erythrozyten. 115 970 „ „ 

Basophil granulierte Erythrozyten. 80 980 „ „ 

Basophil granulierte polychromatophile Erythrozyten 13 440 „ * 

wölben. Die Begrenzung der Vakuolen ist meist unscharf und zeigt 
einen von dem bläulich gefärbten Plasmaleib sich deutlich abhebenden 
unscharfen rötlich tingierten Rand. Hier und da enthält die Vakuole 
auch feine rötlich (wohl durch Azur) gefärbte Fädchen und einzelne, eben¬ 
falls intensiv rot gefärbte Granula. In Zellen ohne Vakuole findet man 
oft an der breitesten Stelle des Plasmasaums eine rötlich gefärbte unscharf 
begrenzte Stelle, die sich bei starker Vergrösserung in ein Netz feiner 
Fädchen auflösen lässt (s. Fig. 1). In den eigentlichen neutrophil granulierten 
Myelozyten lässt sich dieses Gebilde nicht mehr nachweisen. Es handelt 
sich in diesen Einschlüssen offenbar um Gebilde, die identisch sind mit 
den von Pappenheim und Hirschfeld (7), (8) beschriebenen Ein¬ 
schlüssen in den „Grosslymphozyten“ einer myeloblastischen Leukämie 1 ). 

Dieselben konnten in dem betreffenden Falle nur mit Hilfe der Giemsa¬ 
färbung nachgewiesen werden. Durch Vitalfärbung (polychromes Methylen¬ 
blau) dieselben darzustellen oder gar im ungefärbten Präparate zu sehen 
gelang mir nicht. Ferner konnte ich in Uebereinstimmung mit den 
Angaben Pappenheims diese Körperchen auch nicht extrazellulär auf¬ 
finden. 

Eine sichere Deutung dieser rotgefärbten Fädchen und Granula ist, 
soweit mir bekannt, bis jetzt nicht gegeben worden. Immerhin glaube 
ich, dass es sich um Gebilde handelt, die direkt mit Vorgängen in der 
Zelle, sei es solchen degenerativer, sei es genetischer Natur im Zu¬ 
sammenhang stehen, nicht aber um parasitäre Einschlüsse. Wegen des 

1) Bei den Gebilden, die Aner (35) in grossen Lymphozyten beschreibt, soheint 
es sich um etwas anderes zu handeln, denn dieselben waren auch im Nativpräparat 
als bewegliche Körper zu sehen. 
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Fehlens der Vakuolen im Nativpräparat ist vielleicht daran zu denken, 
dass infolge ungleicher Zusammensetzung der verschiedenen Teile des 
Zelleibs die Gerinnungsvorgänge bei der Fixation sich nicht überall in 
der gleichen Form vollziehen, und dass dadurch diese merkwürdige 
Veränderung des Zelleibes entsteht. Neben diesen Zellen finden sich sehr 
viele Myelozyten, sowie alle Uebergänge der grosskernigen ungranulierten 
Zellen zu diesen. Handelt es sich schon aus diesem Grunde bei den 
ungranulierten Formen wahrscheinlich um Myeloblasten, so wird diese 
Vermutung bestätigt durch den positiven Ausfall der Schultzeschen Re¬ 
aktion (Indophenolblausynthese). Wie so oft zeigen auch in unserem Fall 
die Myeloblasten sehr erhebliche Schwankungen in ihrer Grösse; zum Teil 
erreichen sie sogar kaum die Grösse der kleinen Lymphozyten (Mikro¬ 
myeloblasten), unterscheiden sich aber von letzteren, wenigstens in gut 
gefärbten Präparaten, deutlich durch die Kernstruktur. Ferner zeigen die 
Kerne eines Teils der Myeloblasten hochgradige Atypie der Form, speziell 
konnten in allen Präparaten buchtkernige Riederformen nachgewiesen werden. 
Im übrigen war, wie die Tabelle zeigt, die Gesamtzahl der Leukozyten 
kaum oder gar nicht vermehrt. Die Zahl der polynukleären neutro¬ 
philen Zellen war stets eine ausserordentlich geringe. Eosinophile Zellen 
wurden meist nur ganz vereinzelt oder garnicht aufgefunden, die Lympho¬ 
zyten waren in allen Untersuchungen relativ und absolut an Zahl ver¬ 
mindert, eigentliche Mastzcllen fehlten gänzlich; neben den neutrophilen 
Myelozyten fanden sich alle möglichen Abstufungen vom Pro- zum 
Metamyelozyten. 

Der zweite wichtige hämatologische Befund in unserem Falle ist die 
schwere Anämie, die vor allem auffallen muss wegen der Erscheinungen 
einer höchst intensiven pathologischen Blutregeneration, die ihren Aus¬ 
druck in dem auffälligen Reichtum an kernhaltigen, ferner in der Un¬ 
menge von basophil granulierten und polychromatophilen Erythrozyten 
findet. Diesen regenerativen Bestrebungen des Organismus entspricht 
aber, wie das klinische Bild zeigt, ein ebenso grosser bzw. noch 
hochgradigerer Zerfall von Erythrozyten. Denn der Ikterus mit 
Urobilinurie, die zunehmende Verminderung der Erythrozyten und der 
histologische Befund der ausgesprochenen Hämosidcrose der Leber lassen 
sich nur durch die Annahme der vermehrten Erythrozytenzerstörung er¬ 
klären. Bei diesem anämischen Blutbild handelt es sich wohl um die 
Erscheinungen einer schweren Anämie von sekundärem Typus. Für die 
Annahme eines symptomatischen perniziös-anämischen Blutbildes im 
Sinne Pappenheims (4) liegen keine Anhaltspunkte vor, trotz des im 
Beginn leicht erhöhten Färbeindex. Denn die Anisozytosc ist nur gering 
und es fehlt vor allem das Vorwiegen der Megalozyten; auch finden sich 
typische Megaloblasten im Verhältnis zu den Normoblasten ganz ver¬ 
einzelt; endlich aber spricht vor allem das leukozytäre Bild mit 
seinem Uebcrwiegcn der Myeloblasten, begleitet von relativer und ab- 
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soluter Verminderung der Lymphozyten (besonders weil sich dieses Ver¬ 
halten nicht nur vorübergehend, sondern andauernd findet), gegen eine 
solche Annahme. Es handelt sich also um eine einfache, symptomatische 
Anämie mit den Zeichen einer allerdings aussergewöhnlich starken Blut¬ 
regeneration *). 

Es wird nun vor allem die Frage zu beantworten sein, was für 
diagnostische Anhaltspunkte dieses Blutbild uns gibt, wobei wir vorläufig 
ron den Ergebnissen des Obduktionsbefundes noch absehen wollen. 

Rein hämatologisch betrachtet entspricht das Blutbild unserer 
Patientin vollständig demjenigen, welches in vielen Fällen von akuter 
myeloischer Leukämie gefunden wurde und zwar gerade auch in solchen 
Fällen, die, in Uebereinstimmung mit dem unsrigen, mit den Erschei¬ 
nungen schwerster hämorrhagischer Diathese einhergingen. Man vergleiche 
i. B. die Daten der obigen Tabelle mit denjenigen, welche sich in der 
Zusammenstellung von Blutbefunden eines Falles von akuter myeloischer 
Leukämie in der Monographie von Herz (30, S. 49) finden und man 
wird eine fast völlige Uebereinstimmung vor allem im leukozytären 
Bild konstatieren. Auch die Beschreibung, die Naegeli (28) in seinem 
Lehrbuch vom hämatologischen Befund bei akuter myeloischer Leukämie 
gibt, stimmt völlig mit demjenigen unserer Beobachtung überein. Das 
Fehlen einer Hyperleukozytose würde absolut nicht gegen eine solche 
Auffassung sprechen, da ja gerade Fälle von akuter myeloischer Leukämie 
ohne Vermehrung der Gesamtleukozytenzahl schon mehrmals angetroffen 
wurden. Und auch die klinischen Symptome wie Fieber, Blutungen, 
Lymphdrüsenschwellungen usw. sind in genau gleicher Weise bei akuter 
myeloischer Leukämie beobachtet worden. 

Allein das Ergebnis der pathologisch-anatomischen Untersuchung 
spricht gegen eine solche Deutung. Zwar ist der Befund eines vor¬ 
wiegenden Myeloblastenmarks im Femur und den Rippen völlig über¬ 
einstimmend mit demjenigen, der bei einzelnen Myeloblastenleukämien 
gefunden wurde. Dagegen fanden sich in unserem Falle in keinem 
einzigen Organ sichere myeloide Umwandlungen. Allerdings ist die 
Milzpulpa deutlich hyperplastisch und enthält ziemlich viel den Myelo¬ 
blasten ähnliche Zellen und kernhaltige Erythrozyten. Allein nirgends 
sind deutliche Herde von Myeloblasten zu sehen, sondern dieselben 
liegen zwischen den Zellen der Pulpa zerstreut da. Ferner fehlen völlig 
eosinophile Myelozyten, während sich solche doch meistens gerade bei 
der myeloiden Umwandlung [s. Meyer und Heinecke (32)] in unserem 
Falle aber einzig im Femurmark, und auch da nur vereinzelt, finden. Die 
Leber und die untersuchten Lymphdrüsen zeigen überhaupt keine Spur 


1) Ueberdies ist hier noch aaf das nicht allzu spärliche Vorkommen rein baso¬ 
philer Erythrozyten aufmerksam zu machen, die sich gewöhnlich nur in Fällen von 
perniziöser Anämie mit starker Reizung des erythropoetischen Apparates finden. 

Zcitechr. f. klin. Medizin. 78. Bd. B. 1 n. 2. 
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von royeloiden Wucherungen und was die Infiltrationsherde in den Nieren 
anbetrifft, so ist deren Auftreten völlig erklärt durch das Bestehen der 
parenchymatösen und interstitiellen Nephritis. 

Allerdings ist zu bedenken, dass speziell Fälle von chronischer 
myeloischer Leukämie beschrieben wurden, bei denen die Annahme ge¬ 
macht werden musste, dass die rayeloide Umwandlung in den meisten 
Organen durch das Hinzutreten einer Miliartuberkulose zum Verschwinden 
gebracht worden ist [s. z. B. Quincke (20), Nana (31) usw.] und es 
wird deshalb in unserem Falle die Frage zu beantworten sein, ob eventl. 
auch hier etwas Aehnliches Vorgelegen habe. Doch scheint mir dies nicht 
sehr wahrscheinlich zu sein. Denn an die Möglichkeit, dass bei unserer 
Patientin schon vor ihrer akuten Erkrankung eine chronische myeloische 
Leukämie bestanden hat, ist bei dem ganzen Erankheitsverlauf wohl kaum 
zu denken, vor allem auch deshalb, weil in unserem Falle weder ein 
chronischer Milztumor noch die Ueberreste (sklerosierende Prozesse) eines 
solchen, cv. verändert durch akute entzündliche Erscheinungen sich fanden, 
während gerade die Fälle von chronischer myeloischer Leukämie kompli¬ 
ziert mit terminaler Miliartuberkulose solche Veränderungen stets aufwiesen. 

Wir werden uns deshalb die Frage vorlegen müssen, ob nicht etwa 
das ganze leukozytäre Blutbild als ein rein symptomatisches, mit anderen 
Worten also leukozytotisches aufzufassen ist, vor allem auch in Hinsicht 
darauf, dass doch in einer ganzen Anzahl von Fällen von akuter mye¬ 
loischer Leukämie die Annahme gemacht werden musste, dass irgend 
eine primäre Infektionskrankheit zu der Entwicklung derselben geführt 
habe [s. Herz (30)]. Ganz dasselbe gilt ja auch von den Fällen von 
Leukanämic, die ebenfalls ein dem unsrigen Fall entsprechendes Blutbild 
aufweisen, wenigstens in denjenigen Beobachtungen, welche ein ähnliches 
Bild dargeboten haben, wie der Leube-Arnethsche Fall (13), (14) [der 
ja übrigens von manchen Autoren, z. B. Hirschfeld, zitiert nach Herz 
(30), ebenfalls als akute myeloische Leukämie aufgefasst wird], auf den 
später noch einmal zurückzukommen sein wird. 

Sehen wir uns allerdings in den wichtigsten Lehrbüchern der Häma¬ 
tologie nach den differentialdiagnostischen Merkmalen von Leukämie und 
Leukozytose um, so müssen wir unsern Fall als reine akute myeloische 
Leukämie auffassen. Denn gerade das Vorkommen von Stammzellen 
(Myeloblasten bzw. Lymphoblasten), besonders wenn dieselben noch 
Atypien der Kernform zeigen, wird ja als wichtigstes Kriterium für die Er¬ 
kennung der leukämischen Erkrankungen angesehen [so z. B. Naegeli (28), 
Grawitz (29)]. Pappenheim (5), der sich in seiner hämatologischen 
Diagnostik sehr ausführlich mit dieser Frage befasst, gibt an, dass das 
Vorkommen artlich undifferenzierter Vorarten sehr gegen Leukozytose 
und zu Gunsten einer leukämischen Blutveränderung spricht, dass diese 
Diagnose noch wahrscheinlicher, ja fast sicher wird beim Auftreten von 
tiefsten Stammzellen und atypischen Alterungsstufen derselben. Aller- 
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dings scheine es, als ob promyelozytäre und lymphoide Vorarten bis 
herab zu den Leukoblasten bei einseitiger neutrophiler Granulozytose, 
speziell bei sogen. Reizungsmyelozytose 'durch direkte Knochenmarks¬ 
metaplasie, im Blute auftreten können. Solche Reizungsmyelozytosen 
seien stets mit myelophthisischer Anämie verbunden. Einzig diese An¬ 
gabe Pappen heims liess schon ante mortem an die Möglichkeit denken, 
dass eventuell das ganze Blutbild als ein atypisches symptomatisch- 
leukozytotisches aufzufassen sei. Immerhin hat Pappenheim bei diesen 
Ausführungen, wie ich glaube, vorwiegend das Blutbild der multiplen 
karzinomatösen Knochenmarksmetastasen im Auge, die zu Reizmyelo- 
zytose einerseits, zu hämophthisischer Anämie andererseits zu führen 
pflegen. Ob dies auch für die Miliartuberkulose des Knochenmarks zutrifft, 
scheint mir doch etwas fraglich zu sein, da dieselbe, trotzdem sie einen 
nicht allzu seltenen Befund bildet [s. Litten (1)], doch im allgemeinen 
nicht zu Erscheinungen führt, welche denjenigen von multiplen Knochen¬ 
marksmetastasen an die Seite gestellt werden könnten. Es kann sich 
in unserem Falle sehr wohl um die gewöhnliche Reaktion des myeloiden 
Gewebes auf infektiöse bzw. toxische Schädlichkeiten handeln, wobei 
allerdings die Zerstönlng eines Teiles desselben durch die Miliartuberkel 
erst recht zu einer vermehrten Tätigkeit des intakt gebliebenen Gewebes 
führen wird. Auch kann, meiner Meinung nach, die Anämie in unserem 
Falle nicht als eine rein hämophthisische betrachtet werden, wie dies 
nach den Ausführungen Pappenheims zu verlangen wäre; denn, wie 
oben gezeigt, muss im vorliegenden Falle ein vermehrter Blutzerfall statt¬ 
gefunden haben, es liegt also eine primär hämatische (Pappenheim) bzw. 
hämolytische [Türk (9)] Anämie vor. Allerdings ist dieselbe infolge der 
tuberkulösen Zerstörung eines Teiles des Knochenmarkgewebes von 
hämophthisischer Anämie begleitet, wodurch sich wohl das Vorkommen 
einer solchen Unmenge von unreifen Elementen des erythropoetischen 
Systems im peripheren Blut erklärt. 

Wenn also das vorliegende leukozytäre Blutbild als der Ausdruck 
einer rein reaktiven (funktionellen) Leukozytose aufgefasst werden muss, 
so ist die Ursache des Fehlens der Vermehrung der Gesamtleukozyten¬ 
zahl, sowie des vorwiegenden Auftretens unreifer, nicht differenzierter 
Leukozyten vor allem darin zu suchen, dass eine hochgradige Erschöpfung 
der Knochenmarkstätigkeit vorliegt. Bekanntlich finden wir die Anzeichen 
derselben nicht allzu selten im Verlauf schwerer Infektionskrankheiten 
im sogen. Leukozytensturz sowie im Auftreten von Myelozyten [s. z. B. 
Schindler (10)]. Dass in unserem Falle aber nicht Myelozyten, sondern 
vor allem deren Vorstufen im Blut aufgetreten sind, ist gegenüber den 
gewöhnlichen Befunden wohl nur ein gradueller, nicht ein prinzi¬ 
pieller Unterschied. 

Die nächste Frage, die nunmehr gelöst werden muss, ist diejenige 
nach der Ursache dieser ganz ungewöhnlichen leukozytotischen Blutver- 
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änderung bzw. des ganzen Blutbildes überhaupt. Pathologisch-anatomisch 
haben wir, wie oben gezeigt, einerseits eine subakute Miliartuberkulose 
(aus der Grösse der Tuberkelknötchen zu schliessen), anderseits aber 
auch eine eitrige Parotitis mit allgemeiner septischer Erkrankung (sep¬ 
tischer Milzturaor, aus dem Staphylokokken gezüchtet wurden) nach- 
weisen können. Es wird deshalb vorerst zu entscheiden sein, ob es 
sich in unserem Falle um eine subakute Miliartuberkulose handelte, der 
sich in den letzten Lebenstagen eine Sepsis hinzugesellt hat, oder ob 
eine chronische Sepsis die schwere Erkrankung der Patientin ausgelöst 
hat, die mehr zufälligerweise von einer Miliartuberkulose begleitet 
war. Letztere Annahme scheint mir allerdings von vornherein sowohl 
klinisch wie pathologisch-anatomisch sehr wenig wahrscheinlich zu sein. 
Denn das ganze Krankheitsbild machte absolut nicht den Eindruck einer 
septischen Affektion; es fehlten z. B. die Schüttelfröste, Gelenkschwel¬ 
lungen usw., ferner zeigt der septische Milztumor pathologisch-anatomisch 
die typische akute Form. Es scheint mir deshalb das nächstliegende 
zu sein, in der subakuten Miliartuberkulose die primäre Erkrankung zu 
erblicken. Jedenfalls sind sowohl die Tuberkelknötchen in der Leber 
wie in den Lungen so gross, dass sie sehr wohl etwa 3 Monate alt sein 
können. Das einzige, was vielleicht stutzig machen könnte, sind die 
Symptome der hämorrhagischen Diathese, eines der häufigsten eine Sepsis 
begleitenden Symptome. Allein auch diese Erscheinung kann sehr wohl 
mit der Miliartuberkulose in direktem (oder, eventuell bei unserer schwer 
anämischen Patientin indirektem) Zusammenhang stehen. Ist es doch 
bekannt [s. Litten (1), Com et (2)], dass dieselbe nicht allzu selten von 
hämorrhagischen, manchmal sogar, wie in unserem Falle, direkt von 
skorbutähnlichen Symptomen begleitet wird. Es ist da vor allem an die 
Beobachtung von Göronne (3) zu erinnern, der bei einer 61jährigen 
Frau ein ganz ähnliches Krankheitsbild beobachten konnte, wie es der 
vorliegende Fall dargeboten hat und bei deren Sektion sich ebenfalls 
subakute Miliartuberkulose der Lungen, der serösen Häute und der Leber, 
in geringerem Grade der Nieren, der Milz und zahlreicher Lymph- 
drüsen fand. 

Die septischen Erscheinungen bei der Patientin (speziell der-akute 
entzündliche Milztumor) sind wohl von den multiplen Furunkeln am 
Rücken und der beiderseitigen eitrigen Parotitis (die ja gerade bei 
Kachektischen nicht allzu selten durch Infektion von der Mundhöhle aus 
entsteht) und von der davon ausgehenden Allgemeininfektion herzuleiten, 
und erst in den letzten Lebenstagen entstanden. 

Auf Grund dieser Auffassung des ganzen Krankheitsbildes ist also 
anzunehmen, dass auch das hämatologische Bild von der Miliar¬ 
tuberkulose ausgelöst wurde, und es wird sich nun vor allem darum 
handeln, aus unseren sonstigen Erfahrungen bei Miliartuberkulose positive 
Anhaltspunkte für die Richtigkeit einer solchen Anschauung beizubringen. 
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Diese Aufgabe können wir ans dadurch erleichtern, dass die anämischen 
Erscheinungen und die Leukozytenreaktion getrennt von einander be¬ 
trachtet werden. 

Was vor allem die anämischen Erscheinungen anbetrifft, sind solche 
bei Miliartuberkulose nichts Unbekanntes, indem dieselbe sehr oft mit 
einem leichten Grad von Anämie einhergeht. In dem, oben angeführten, 
klinisch dem unserigen nahe verwandten Fall Göronnes war dieselbe 
sogar ziemlich bedeutend (Hämoglobin 60 pCt., Erythrozyten 2820000). 
Auch hatte ich selber schon früher einmal Gelegenheit, eine ausgesprochene 
Anämie mit pathologischer Blutregeneration bei einem 37 2 jährigen Kinde 
mit Miliartuberkulose zu beobachten, wie der folgende, 6 Tage ante 
mortem erhobene Blutbefand zeigt: 

D. E., 3V2 Jahre. Hämoglobin 60 pCt. Erythrozyten 3712000. Färbeindex 0,9. 
Mikroskopisch im gefärbten Blutpräparat eine Unmenge von polyohromatophilen und 
basophil granulierten Erythrozyten; über 200 Erythroblasten im Kubikzentimeter mit 
grösstenteils pyknotischem und karyorrbektisebem Kern. (Eine mikroskopische Unter¬ 
suchung der Organe dieses Falles wurde leider nicht vorgenommen.) 

Neben den anämischen Erscheinungen führt die Miliartuberkulose 
(und zwar besonders deutlich die mit Meningitis einhergehende Form) 
auch stets zu Veränderungen im leukozytären Bild. Mathes (11) gibt 
an, dass er gewöhnlich eine nicht sehr hochgradige neutrophile Leuko¬ 
zytose mit meist völligem Fehlen von eosinophilen Zellen gefunden habe 1 ). 
Da aber, wie oben erwähnt, jede infektiöse neutrophile Leukozytose in 
schweren Fällen bei Erschöpfung der Knochenmarksfunktion zum Auf¬ 
treten von Myelozyten resp. von Myeloblasten führen kann, darf auch 
der Befund in unserem Fall mit grösster Wahrscheinlichkeit auf die 
Miliartuberkulose zurückgeführt werden. 

Auf Grund dieser Tatsachen dürfen wir wohl mit grösster Wahr¬ 
scheinlichkeit annehmen, dass eine Miliartuberkulose unter Umständen 
(vielleicht infolge besonderer „Disposition“ des betreffenden Individuums, 
oder auch infolge des vorwiegenden Befallenseins ganz bestimmter Organe 
durch den tuberkulösen Prozess) zu schwerer Anämie führen kann, der 
sich je nach der Schwere des Falles eine neutrophile polynukleäre resp. 
myelozytäre . oder, wie in unserer Beobachtung, myeloblastische Leuko¬ 
zytose hinzugesellen kann. Dass diese Annahme sehr wohl gemacht werden 
kann, lässt sich auch daraus ersehen, dass schon früher einige ganz 
ähnliche Fälle beobachtet wurden. Hierher gehört z. B., wie ich glaube, 
die Beobachtung von Käst (12), deren Beschreibung mir allerdings 
leider nur im Referat zugänglich ist. Es handelt sich dabei um ein 


1) Leider findet sich in dem Falle Gäronnes (3) keine genaue Differential- 
ziklung der Leukozyten, sondern nur auf Schätzung beruhende Angaben. Auch ist 
die hämatologische Verwendung dieses Falles noch dadurch erschwert, dass zu der 
Zeit, da diese Beobachtung gemacht wurde, noch keine scharfe Trennung zwischen 
grossen Lymphozyten und Myeloblasten dorchgeführt werden konnte. 
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Kind von 15 Monaten mit einer alten Tuberkulose der Bronchialdrüsen 
und im linken Lungenoberlappen, sowie miliarer Tuberkulose von Leber, 
Milz und Nieren (Knochenmark ohne Abweichung von der Norm). In 
diesem Fall fand sich eine „eigentümliche“ Form der Leukozytose, welche 
die Diagnose einer Leukämie veranlasst hatte, nämlich Myelozyten 31 pCt., 
polynukleäre Leukozyten 32 pCt., eosinophile Zellen 7,5 pCt., Lympho¬ 
zyten 17,0 pCt., grosse Mononukleäre und Uebergangsformen 2,0 pCt., 
Mastzellen (?) 10,5 pCt. Ueber den Erythrozytenbefund finden sich leider 
in dem Referat keine näheren Angaben. Ferner gehört vielleicht auch 
der Fall 18 von v. Müllern und Grossmann (33) hierher, bei dem es 
sich um ein 5 jähriges Kind handelt, das unter Fieber und den Er¬ 
scheinungen der hämorrhagischen Diathese nach kurzer-Krankheit starb 
und bei dem klinisch ein akut myeloischer Blutbefund (Myelozyten, Myelo¬ 
blasten) konstatiert worden war. Bei der Obduktion fand sich eine sub¬ 
akute und akute Lymphdrüsentuberkulose, ferner myeloische Metaplasien in 
Milz und Leber. Endlich sind auch noch, wie ich glaube, in diesem 
Zusammenhang die Fälle von Bruchmann (36) (Lymphdrüsen- und 
Bauchfelltuberkulose, kombiniert mit myelogener Leukämie bei einem 
Knaben von 13 Jahren), und von Masing (37) (20jähriger Mann mit 
„Leukämie“, klinisches Symptomenbild in vieler Beziehung dem unserigen 
Falle ähnlich; bei der Sektion u. a. Tuberkelknötchen in Lungen und 
Pleuren, Bronchialdrüsentuberkulose) zu berücksichtigen. 

Wie in der Literatur über akute myeloische Leukämie wurde auch 
in derjenigen über Leukanämie eine ganze Anzahl von Beobachtungen 
mitgeteilt, deren Blutbefund mit dem in unserem Falle erhobenen völlig 
übereinstimmt. Gerade z. B. der Fall Leubes (13), der ja die direkte 
Veranlassung zur Aufstellung des Begriffs der Leukanämie war, und dessen 
Blutbefund von Arneth(14) sehr genau geschildert wurde, entspricht in 
seinem hämatologischen Bild fast vollständig demjenigen unserer Beob¬ 
achtung. In diesem Fall fand sich nämlich bei einem 4jährigen Knaben, 
der innerhalb von wenigen Tagen unter hohem Fieber ad exitum kam, 
eine hochgradige Anämie, verbunden mit einem ganz ungewöhnlichen 
leukozytären Blutbild. Hämoglobin ca. 10 pCt., Erythrozyten 256 000, 
Leukozyten 10 600; Aniso- und Poikilozytose, viel Megalo-, Normo- 
und Mikroblasten, ausgesprochene Polychromatophilie; der grösste Teil 
der Erythrozyten von normaler Grösse, Form und Färbbarkeit; Zahl der 
Blutplättchen anscheinend gesteigert. Neutrophile Leukozyten 44,1 pCt., 
neutrophile Myelozyten 13,0 pCt., eosinophile Leukozyten 0,6 pCt., grosse 
Lymphozyten (wohl wahrscheinlicher Myeloblasten, vor allem auch wegen 
des Knochenmarkbefundes) 4,9 pCt., kleine Lymphozyten 35,3 pCt. Patho¬ 
logisch-anatomisch fand sich unter anderm ein septischer Milztumor mit 
abszessähnlichen Herden in demselben, ebenso kleine Abszesse in der 
Leber. Das Knochenmark bestand nach der Beschreibung Ameths zu über 
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50 pCt. aus Zellen von wenig charakteristischem Habitus, die der Autor 
als Türksche Reizungsformen bezeichnet, die wir aber jetzt wohl als 
Myeloblasten ansprechen dürfen. Die auslösende Ursache für das 
hämatologische Bild dieses Falles bildet, wie ich glaube, die durch die 
Sektion nachgewiesene septische Erkrankung. 

Die Beobachtungen, die dann in der Folgezeit unter der Bezeichnung 
Leukanämie beschrieben wurden, gehören, wie die kritischen Bemerkungen 
Naegelis zeigen, zum grössten Teil in das Gebiet der reinen akuten 
Leukämie. In den Fällen von Morawitz (15) (Fall 1, leukanämisches 
Blutbild bei einem 16jährigen Patienten infolge einer unbekannten, 
akuten Infektion, in Heilung ausgehend), von Hitschmann und Lehn¬ 
dorff (16) möglicherweise auch in demjenigen Kerschensteiners (17), 
Wynhausens (25) und in der Beobachtung Hamels (11) liegen aber doch 
vielleicht Erankheitsbilder vor, bei denen der leukanäroische Blutbefund, 
ähnlich wie in unserem Falle, nur die Folge bzw. der Ausdruck irgend 
einer anderen primären Grundkrankheit ist 1 ). Allerdings ist es fast ein 
Ding der Unmöglichkeit, alle diese Beobachtungen, speziell die etwas 
weiter zurückliegenden, sicher einzureihen, da vor allem die Klassifikation 
der grossen, einkernigen Zellen des Blutes den heutigen Anforderungen 
bei letzteren nicht immer genügt. 

Was die akute myeloische Leukämie, deren Blutbild sich ja sehr 
oft mit demjenigen der Leukanämie deckt, anbetrifft, so fasst Herz (30) 
dieselbe, wenigstens in einem grossen Teil der Fälle, als eine Infektions¬ 
krankheit auf. Dabei macht er darauf aufmerksam, dass jedoch eine 
einheitliche Actiologie nicht anzunehmen sei, sondern dass wahrscheinlich 
verschiedene infektiöse Noxen die Fähigkeit hätten, akute Leukämie zu 
erzeugen. Zum Zustandekommen des Krankheitsbildes gehört vielleicht 
noch als zweite Bedingung eine besondere Disposition des betreffenden 
Individuums. 

Aehnliche Ueberlegungen drängen sich einem auch bei der Betrach¬ 
tung der diesen Ausführungen zugrunde liegenden Beobachtung auf. Jeden¬ 
falls können wir uns auf Grund derselben dahin äussern, dass unter be* 
stimmten, im Detail allerdings unbekannten Umständen eine Miliartuber¬ 
kulose in gleicher Weise wie auch akute septische Erkrankungen leukämie¬ 
ähnliche Blut Veränderungen erzeugen kann, die vor allem mit den, bei 
Leukanämie bzw. gewissen Fällen akuter myeloischer Leukämie erhobenen, 


1) Wenn hier in Uebereinstimmung mit den Ausführungen Naegelis das leuk- 
anämische Blutbild wenigstens in vielen Fällen, als der hämatologische Ausdruck der 
Wirkung irgend einer infektiösen Krankheit auf die blutbildenden Organe betrachtet 
wird, soll dadurch keineswegs bestritten werden, dass es reine leukämische und 
aleukämische Lymphadenosen bzw. Myelosen gibt, die mit schwersten, manchmal 
direkt perniziös-anämischen Erscheinungen [Pappenheim (4)] einhergehen. Ob 
allerdings für diese Krankheitsbilder die BezeiohDung Leukanämie mit Vorteil bei¬ 
behalten wird, darauf soll hier nicht weiter eingegangen werden. 
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hämatologischen Befunden vollständig übereinstimmen. Die Möglichkeit 
eines solchen Zusammenhangs gibt auch Hirschfeld (38) zu bei Be¬ 
sprechung eines Falles von akuter Myeloblastenleukämie mit massenhaft 
Tuberkelbazillen in den Lymphdrüsen. 

Dass aber ein solcher, demjenigen der akuten myeloischen Leukämie 
ähnlicher Blutbefund in seinem Wesen nichts anderes zu sein braucht als 
eine durch irgendwelche Infektion, in unserem Falle also durch Miliar¬ 
tuberkulose erzeugte symptomatologische Leukozytose, ist, wie im vorher¬ 
gehenden zu zeigen versucht wurde, deshalb nichts Unmögliches, da ja 
bei den meisten Infektionskrankheiten wenigstens in schweren Fällen 
Vorstufen der normalen Leukozytenformen auftreten können. Wenn aber 
in unseren und ähnlichen Fällen direkt Myeloblasten auftreten, so be¬ 
deutet dies gegenüber den erstgenannten nicht einen prinzipiellen, sondern 
nur einen graduellen Unterschied, der wahrscheinlich die Folge der 
aus irgend einem Grunde entstandenen, mehr oder weniger hochgradigen 
Knochenmarksinsuffizienz ist 1 ). 

Zum Schlüsse möchte ich mir erlauben, ausgehend von unserer Be¬ 
obachtung noch kurz der schon oben erwähnten Kombination von Miliar¬ 
tuberkulose und chronischer myeloischer Leukämie zu gedenken, die gerade 
in letzter Zeit mehrmals Gegenstand eingehender Untersuchungen gewesen 
ist. Es ist dies um so wichtiger als vor kurzem Nana (31) auf 
Grund einer eigenen, sowie einer Anzahl aus der Literatur gesammelter 
Beobachtungen die Tuberkulose als ein unter bestimmten Umständen 
eine myeloische Leukämie auslösendes Moment ansieht. Er kommt 
nämlich auf Grund seines Falles von chronischer myeloischer Leukämie 
mit alter Lungentuberkulose, verkästen bronchialen und zervikalen 
Lymphdrüsen sowie miliarer Tuberkulose des Peritoneums der Milz und 
der Leber bei einer 41jährigen Frau zu der Ansicht, dass Lymphdrüsen- 
tuberkulose unter Umständen zu einer Hyperplasie des myeloischen 
Systems führe, wodurch dann die Erscheinungen der myeloischen Leuk¬ 
ämie auftreten und den Anschein einer selbständigen Krankheit erwecken 
können. Werde die Tuberkulose akut, so könne das Syndrom der 
myeloischen Leukämie wieder verschwinden. Als Beweis für diese 
Theorie führt Verf. eine ganze Anzahl von myeloischen Leukämien an, 
die mit Miliartuberkulose bzw. alten tuberkulösen Herden kompliziert 
waren [z. B. die Beobachtungen von Quincke (20), Francksen (23), 
Jünger (22), Lichtheim (21)] usw. Eine ganz ähnliche Ansicht äussert 
wie Nana auch Dietrich (34) auf Grund eines Falles von chronischer, 
myeloischer Leukämie, die nach ca. 2jähriger Krankheit unter hohem 

1) Dass übrigens in unserem Falle wirklich eine hochgradige Knochenmarks- 
Insuffizienz bestanden bat, geht anch daraus hervor, dass das Auftreten der beid¬ 
seitigen eitrigen Parotitis sozusagen gar nicht zu einer starkem Leukozytose oder einer 
sonstigen Aenderung des Blutbildes geführt hat. 
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Fieber und schwersten Allgemeinerscheinungen sowie mit Verminderung 
der Zahl der Leukozyten ad exitum gekommen war. Bei der Sektion 
fanden sich kleinere und grössere Knötchen, vor allem in Milz, Leber 
und Lyraphdrüsen, etwas weniger in den Lungen, in denen allen sich 
Tuberkelbazillen nach weisen liessen. Merkwürdigerweise zeigten diese 
Knötchen nicht die typische Anordnung der Tuberkel, auch fanden sich 
nirgends Langhanssche Riesenzellen (wie auch im unsrigen Fall). 
Das histologische Bild war ganz dasjenige des Granuloms. Verf. ist 
der Ansicht, dass nicht nur die «letztere Erscheinung, sondern auch die 
leukämische Erkrankung der Patientin mit dem Erreger des granuloma- 
tösen Sektionsbefundes, also dem Tuberkelbazillus in direkter Beziehung 
steht. Vielleicht habe der Tuberkelbazillus anfangs Veränderungen im 
Körper gesetzt, die als Reaktion zunächst die Leukämie ausgelöst hätten 
(analog der Nanaschen Auffassung). Teils infolge der Behandlung 
(Röntgenbestrahlung), teils vielleicht aus andern Gründen, sei dann ein 
anderes Verhältnis des Krankheitserregers zum Organismus eingetreten, 
wodurch das Bild der Granulomatose entstanden sei. 

Allerdings haben diese Anschauungen vorläufig nur hypothetischen 
Wert, doch zeigen die denselben zugrunde liegenden Beobachtungen, dass 
auch bei chronischer myeloischer Leukämie in zwar seltenen Fällen 
ein, in seinem Wesen allerdings nicht aufgeklärter Zusammenhang mit 
tuberkulösen Manifestationen wahrscheinlich bestehen kann. Wenn man 
nun auch, wenigstens zurzeit, wohl kaum so weit gehen darf, die Tuber¬ 
kulose, wie Nana (31), als ein unter Umständen eine chronische myelo¬ 
ische Leukämie direkt auslösendes Moment zu betrachten, so geht doch 
aus diesen Beobachtungen hervor, dass die so häufigen Komplikationen 
der chronischen myeloischen Leukämie nicht von vornherein als belang¬ 
lose Zufälligkeiten angesehen werden sollten. Gerade in Hinsicht auf 
die Beobachtungen bei akuter myeloischer Leukämie könnte doch der 
Zusammenhang ein etwas engerer sein, als gewöhnlich angenommen wird. 
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V. 


Aus der medizinischen Universitätsklinik Tübingen 
(Direktor: Prof. Dr. Otfried Müller). 

Zur Frage des Kapillardruckes. 

Klinische Untersnchungen mit dem Baslerschen Ochrometer. 

Von 

t 

Dr. Rudolf Länderer, St. Blasien, 

vorm. Assistenzarzt an der medizinischen Klinik. 

(Mit 1 Abbildung und 1 Kurve im Text.) 


I. 

Die Literatur über den Blutdruck im arteriellen System ist eine sehr 
grosse. Mitteilungen über den Druck in den Kapillaren besitzen wir nur 
wenige. Die Ursache hierfür darf man wohl in dem Fehlen geeigneter 
Methoden zur Prüfung des Kapillardruckes suchen. Es gibt allerdings 
einige Verfahren, aber sie sind nicht einwandfrei. Von den älteren seien 
die von Kries (1) (1875) und von Basch (1900) genannt. Eingehende 
Untersnchungen über den Kapillardruck verdanken wir in neuerer Zeit 
Recklinghausen (2), der auch eine besondere üntersuchungsmethode an¬ 
gab. ln allerncuester Zeit haben Basler (3) und Warren' Plimpton 
Lombard (4) neue Apparate und Untersuchungsresultate veröffentlicht. 
Bezüglich der Literatur verweise ich auf 0. Frank: Hämodynamik in 
Tigerstedts Handbuch der physiologischen Methodik (5). 

Ich habe mich auf Anregung von Prof. 0. Müller zu den vor¬ 
liegenden Untersuchungen des Baslerschen Ochrometers bedient, welcher 
fon den neueren sicher der praktischste und am einfachsten zu hand¬ 
haben ist 1 ). 

Prinzip und Bau dieses Apparates sind in kurzen Zügen (genaue Beschreibung 
s- Originalartikei 1. c.) folgende: In zwei Blechbehältern (n^ und m 2 ) ruht je ein 
Finger (kj und k 2 — Durchschnitt). Darüber ist eine Messingplatte. In ihr befinden 
sich zwei Glasfenster (C x und C 2 ), durch die man die darunter liegenden Finger be¬ 
obachten kann. Der Raum zwischen K x und K 2 und Cj und C 2 : d x und d 2 , ist ein¬ 
genommen von einer durchsichtigen Membran, die aufgeblasen werden kann, so dass 
auf den darunterliegenden Finger ein Druck ausgeübt wird. Die Wirkung des Druckes 
wird durch die Fenster C x und C, beobachtet. 


1) Herrn Prof. Basler, der mir seinen Original-Apparat zur Verfügung stellte 
und mich mehrfach beriet, erlaube ich mir hier meinen Dank auszusprechen. 
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Wird auf den einen Finger ein Druck ausgeübt, so muss seine Haut in dem 
Moment, wo dieser Druck den Kapillardruck übersteigt, blässer werden, als die des 
nicht gedrückten Fingers. Es können so geringe Farben di fferenzen leicht abgelesen 
und relativ niedere Druckunterschiede gemessen werden. Der Druck, den man braucht, 
um das erste, eben sichtbare Erblassen hervorzubringen, ist gleich dem Kapillardruck 
zu setzen. Seine Höhe wird an einem Quecksilbermanometer abgelesen. Da aber die 
zu vergleichenden Fingerpartien nicht nahe genug aneinander liegen und deshalb die 
Beobachtung sehr erschwert wird, so werden durch zwei über den Kästen angebrachte 
Fresnelsche Prismen r L und r 2 die Gesichtsfelder scheinbar nebeneinander gebracht. 
Ueber den Prismen befindet sich ein Tubus (v), durch den man die aneinander ge¬ 
schobenen Bilder bequem vergleichen kann. Immerhin erfordert das Arbeiten mit dem 
Apparat eine gewisse Uebung; der Anfänger bemerkt die feineren Farbenunterschiede 



Aus Pflügers Archiv. Bd. 147. S. 397. (Verlag Martin Hager-Bonn.) 

nicht und ist so geneigt, höhere Werte zu finden. Es ist auch nicht ganz leicht, an 
zwei Fingern Stellen von gleichem Farbton zu finden. Am besten gelingt dies meiner 
Erfahrung nach, wenn man die Gegend der Nagelfalze nimmt. Man kann dann den 
Rosafarbton der Haut durch Anmalen des Nagelfalzes selbst mit Blaustift hervorheben. 
Ausserdem kann der Boden des Kästchens, in welchem die Finger ruhen, durch 
Schrauben (n t und n 2 ) gesenkt oder gehoben werden; so kann man ungleiche Finger¬ 
partien gleich hoch einstellen. In einzelnen Fällen allerdings gelang es mir nicht, 
gleichgeartete Hautpartien zu finden. In diesem Fall muss man sich begnügen, das 
erste Abblassen an nur einem Finger zu beobachten, was aber nach meiner Erfahrung 
ebenfalls vollkommen befriedigende Resultate gibt, da der Apparat erlaubt, auch ge¬ 
ringste Farbenunterschiede zu erkennen. 


II. 

Ich möchte nun einige Versuchsreihen wiedergeben, die ich an ge¬ 
sunden Männern und an Patienten der Tübinger medizinischen Klinik 
gewonnen habe. Bei sämtlichen Versuchspersonen wurde zuerst mit 
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dem Recklinghausenschen Tonometer der arterielle Maximal- und 
Minimaldruck, hierauf der Kapillardruck mit dem Ochrometer festgestellt. 
Die Werte für den arteriellen Druck beziehen sich demnach bei allen 
Messungen auf Zentimeter Wasser, die für den Kapillardruck auf Milli¬ 
meter Hg. Bei letzteren wurden immer 4—5 Messungen vorgenommen 
und daraus das Mittel gezogen. Die Versuchsperson sass auf einem 
Stuhl, die Hände in Herzhöhe. Um ein gleichmässiges Licht zu erzielen, 
wurde künstliche Beleuchtung (elektrische Glühlampe) angewandt. Die 
Messung wurde erst vorgenommen, nachdem einige Zeit Ruhe gehalten 
war. Nachstehende Tabelle veranschaulicht das Verhalten des Kapillar¬ 
drucks bei gesunden Männern im Verlaufe eines Tages: 

Tabelle I. 

Versuche an gesunden Männern, zu drei verschiedenen Tageszeiten. 


kl 

z 

c 

2 

Alter 

i Zeit 

Puls¬ 

frequenz 

Mittel- 

Druck 

Max.- 

Druck 

Min.- 

Druck 

Ampli¬ 

tude 

Kapiil.- 

Druck 

Hg 

1 

27 J. 

! 8 Uhr 15 Min. 

vorm. 

80 

115 

145 

85 

60 

19—20 



1 12 


15 

r> 

mittags 

60 

110 

140 

80 

65 

20 



6 

* 

45 

V 

nachm. 

76 

105 

135 

75 

! 60 

17—18 

2 

19 J. 

8 


15 

T> 

vorm. 

60 

118 

150 

85 

75 

22—23 



12 

r» 

15 


mittags 

60 

105 

135 

75 

i 60 

24-25 



1 6 

n 

45 

« 

nachm. 

84 

110 

135 

85 

50 

22 

3 

34 J. 

8 


20 


vorm. 

96 

135 

170 

100 

70 

25 



! 12 

T 

30 

f! 

mittags i 

64 

116 

152 

SO 1 

i 72 

26 



7 

T* 

00 

y> 

nachm. 

76 

138 

167 

90 

77 

o* 

1 

o 

o* 

4 

29 J. 

j 8 


20 

v > 

vorm. 

80 

110 

140 

80 

60 

17—19 



12 

n 

30 

w 

mittags 

84 

110 

135 

85 

50 

21-22 


i 

, 7 

r> 

30 

V 

nachm. 

84 

105 

130 

80 

50 

17 

5 

22 J. 

8 

» 

30 

y> 

vorm. 

60 

115 

150 

80 

70 

18 



1 


30 

n 

mittags 

i 92 

115 

140 

90 

50 

17—18 



7 


00 


nachm. 

| 6S 

111 

137 

85 

62 

19 


Nach diesen Befunden wäre also der Wert für den Kapillardruck 
bei normalen Menschen gleich 17—25 mm Hg zu setzen. Basler selbst 
fand 7 mm. Prof. Basler ist der Meinung, dass dieser Unterschied der 
Werte dadurch bedingt sein könne, dass bei seinen Beobachtungen mehr 
auf den venösen, bei meinen mehr auf den arteriellen Anteil der Kapil¬ 
laren geachtet worden sei. Vielleicht spielt auch die Druckerniedrigung, 
die im Laufe stundenlang fortgesetzter Messung unter der ausgiebigen 
körperlichen Ruhe eintritt, eine Rolle. Meine Befunde stimmen mit den 
von Lombard ziemlich überein, der für „the most compressible capil- 
laries“ einen Druck von 15—25 mm Hg fand. Auch die Untersuchungen 
von Basch ergaben ähnliche Werte (25—30 mm Hg), die Reckling¬ 
hausenschen jedoch wesentlich höhere 55,1 mm. 

Ich möchte für die vorliegenden vergleichenden Versuche als Wert¬ 
grenzen für den normalen Druck in den Kapillaren die Zahlen 
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17—25 setzen. Die Tagesschwankung ist keine grosse, gegen Mittag 
steigt der Kapillardruck manchmal etwas, um gegen Abend wieder auf 
den Morgendruck oder auch etwas weniger abzusinken. 

III. 

In den folgenden Tabellen sind die Resultate wiedergegeben, die ich 
an Untersuchungen von Patienten der Tübinger medizinischen Klinik ge¬ 
wonnen habe. Die Versuchsanordnung war dieselbe wie oben. Bei der 
Zusammenstellung der Tabellen II—V war rein die Höhe des Kapillar¬ 
druckes massgebend. Nach diesem Gesichtspunkt sind die Unter¬ 
suchungsresultate einer Reihe von Krankheiten ziemlich wahllos neben¬ 
einander gesetzt; ausgeschieden sind nur die Neurosen mit ihrem dauernd 
wechselnden Druck. Tabelle II umfasst Fälle mit normalen Werten 
(17—25 mm Hg), Tabelle III solche mit massig herabgesetzten (16—10), 
Tabelle IV solche mit stark reduzierten (10 und darunter) und endlich 
Tabelle V mit gesteigerten Werten von Kapillardruck (25 an aufwärts). 

Tabelle II. 


Nr. 

Diagnose 

Alter 

Jahr 

Puls 

Mittel¬ 

druck 

Maxi¬ 

mal¬ 

druck 

Mini¬ 

mal¬ 

druck 

Ampli¬ 

tude 

Kapillar¬ 

druck 

1 

Bronchitis chronica . . 

42 

72 

110 

140 

80 

60 

20 

2 

Asthma bronchiale, leichte 









Stauung. 

32 

108 

130 

155 

105 

55 

18-20 

3 

Tub. pulm. I . . . . 

16 

96 

125 

150 

100 

50 

18 

4 

Tub. pulm. I .... 

18 

82 

122 

150 

95 

55 

18-20 

5 

Tub. pulm. 1 .... 

24 

84 

125 

150 

100 

50 

20—22 

6 

Tub. pulm. I . . . . 

30 

76 

117 

145 

90 

55 

16—17 

7 

Lues III. 

25 

64 

130 

160 

100 

60 

19-20 

8 

Lues 111. 

37 

68 

127 

160 

95 

65 

22 

9 

Lues III. 

43 

120 

150 

180 

120 

60 

18-19 

10 

LuesIII, Meningitis luetica 

45 

80 

142 

170 

115 

55 

18 

11 

Peritonitis tub. 

17 

100 

122 

145 

100 

45 

18 

12 

Tub. rheumat. 

46 

80 

118 

152 

105 

47 

16-17 

13 

Ca. ventriculi, leidl. All- 









gemcinbefinden . . . 

34 

64 

113 

146 

80 

66 

17—18 

14 

Sanduhrmagen .... 

46 

88 

127 

160 

95 

65 

18-19 

15 

Dementia paralytica . . 

36 

88 

110 

135 

85 

50 

20 

16 

Progressive spinale Mu¬ 









skelatrophie .... 

30 

96 

122 

145 

100 

45 

18 

17 

Epilepsie. 

35 

80 

152 

180 

125 

55 | 

18-19 

18 

Mitralstenose und -Insuff. 









(kompensiert) .... 

36 

80 

110 

135 

85 

50 

19-20 

19 

Tub. pulm. II, gutes All¬ 









gemeinbefinden . . . 

16 

88 

105 

130 

80 

50 

15-17 


Tabelle III. Werte von 16—10 mm Hg. 



1 

Tub. pulm. II . . : . 

19 

60 

110 

140 

80 

60 

12-14 

2 

Tub. pulm. II ... . 

40 

68 

112 

130 

185 

! 55 

16 

3 

Tub. pulm. II ... . 

36 

88 

135 

170 

100 

70 

15 

4 

Tub. pulm. II ... . 

37 

88 

112 

140 

85 

55 

16 

5 

Tub. pulm. II ... . 

30 

cxcit. ! 

135 

170 

100 

70 

15 
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Nr. 

Diagnose 

Altei 

Jahr 

Puls 

Mittel¬ 

druck 

Maxi¬ 

mal¬ 

druck 

Mini¬ 

mal¬ 

druck 

Ampli¬ 

tude 

Kapillar 

druck 

6 

Aff. apicis, Unterernährung 

16 

excit. 

120 

150 

90 

60 

14 

7 

Tub. pulm. I, Anämie 

27 

120 

92 

122 

145 

100 

45 

14 

8 

Tub. pulm., ADämic . . 

45 

96 

118 

135 

105 

30 

14-15 

9 

Tub. pulm. III ... . 

28 

96 

112 

135 

90 

45 

10—11 

10 

Tub. pulm. III ... . 

37 

120 

120 

150 

90 

60 

li —12 

11 

Tub. laryngis .... 

24 

Dyspn. 

92 

125 

160 

90 

55 

16 

12 

Koronarsklerose, Arterio¬ 
sklerose . 

50 

76 

155 

190 

120 

70 

13—14 

13 

Mitralinsuff, ^kompensiert), 
Anämie. 

45 

88 

130 

160 

100 

60 

10-11 

14 

Leichte Herzinsuff, (kom¬ 
pensiert), Aff. apicis . 

20 

112 

105 

130 

80 

50 

10-11 

15 

Diabetes (mittel) (interst. 
Nephritis?) .... 

64 

64 

165 

230 

100 

130 

13 

16 

Diabetes (mittel) . . . 

47 

84 

152 

185 

120 

65 

12 

17 

Diabetes (leicht) (Ne¬ 
phritis ?). 

45 

80 

147 

190 

105 

85 

12 

18 

Care, ventriculi? Anaeroia 
levis. 

45 

90 

120 

135 

l 105 

30 

14—15 

19 

Alkoholisraus, ebron. . . 

55 

64 

110 

140 

80 

60 

11 

20 

Tabes dorsalis (Krisen) . 

42 

84 

! 140 

170 

! 110 

60 

15 

21 

Senium (interst. Nephritis?) 

74 

92 

155 

190 

! 120 

70 

15 

2*2 

Apoplexie, geheilte, Lues? 

38 

92 

205 

245 

165 

80 

10-11 

23 

Nephritis interst. levis? 

45 

84 

135 

155 

115 

40 

14 

24 

Nephritis interst. . . . 

30 

84 

155 

210 

100 

110 

14-15 

25 

Nephritis interst. . . . 

42 

72 

205 

245 

165 

80 

! 11-12 

26 

Diabetes. 

56 

86 

195 

230 

160 

70 

i 13 


Tabelle IV. Von 10 mm Hg an abwärts. 


Nr. 

Diagnose 

Alter 

Jahr 

Puls 

Mittel¬ 

druck 

Systol. 

Druck 

Diast. 

Druck 

Ampli¬ 

tude 

Kapillar¬ 

druck 

1 

Ca. ventriculi, Anaemia 
gravis. 

56 

i 108 

133 

145 i 

110 

35 

9-10 

2 

Nebennieren-Ca. 

50 

88 

105 

128 

82 

46 

9 

3 

Leichte Herzinsuff, (etwas 
dekompensiert) . . . 

42 

96 

135 

160 

110 

50 

10 

4 

Ca.V Defatigatio . . . 

35 

SO 

90 

110 

70 

40 

5 

5 

Diabetes (schwer), Wasser¬ 
mann positiv .... 

47 

excit. 

96 

145 

ISO 

110 

70 

9-10 


Tabelle V. Erhöhte Werte. 


1 

Arteriosklerose,Emphysem 

60 

64 

112 

135 

90 

45 

26 

2 

Aorteninsuff., Stauung 

50 

64 

130 

170 

90 

80 

27—29 

3 

Aortensklerose, Herzinsuff. 



i 

i 





(etwas dekompensiert) . 

25 

60 

140 

180 

100 

80 

28-30 


Ein Vergleich der Tabellen II und III (auch IV) zeigt, dass eigent¬ 
lich keinem Krankheitsbild eine bestimmte Höhe des Kapillardrucks ent¬ 
spricht. Die Befunde sind zum Teil starken Schwankungen unterworfen, 
"ir finden bei Tuberkulose, Karzinom, Herzkrankheiten, organischen 
-Nervenleiden normale und anormale, meist niedrigere Werte. In diese 
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Regellosigkeit lässt sich aber ein gewisses System bringen, wenn man die 
einzelnen Fälle gleicher Krankheitskategorien aller 3 Tabellen miteinander 
vergleicht. Es sind z. ß. Fälle von Lungentuberkulose mit normalen 
und herabgesetzten Druckwerten angeführt. Nun sind die Fälle von 
Tabelle I alle nur leichte Affektionen der Lungenspitze mit wenig ge¬ 
störtem Allgemeinbefinden, während diejenigen in Tabelle III meist er¬ 
heblich fortgeschrittene Stadien bei reduziertem Gesamtbefinden darstellen. 
Dieselben Verhältnisse treffen auch beim Karzinom zu. Bei dem Fall von 
Carcinoma ventriculi (Tabelle II, 13) war ein leidliches Allgemeinbefinden 
vorhanden; bei Fall 18 (Tabelle UI) war es mehr gestört. Patient war 
ziemlich anämisch, doch plädierte der Chirurg eben wegen des noch leid¬ 
lichen Allgemeinbefindens für eine Operation. Fall 1 und 2 (Tabelle IV) 
waren dagegen absolut inoperable Karzinome mit schwerer Kachexie. 

Von den organischen Nervenkrankheiten waren der Fall von Dementia 
paralytica und progressiver spinaler Muskelatrophie (Tabelle I, 15 und 16) 
in durchaus guter Allgemeinverfassung, während der Patient mit Tabes 
dorsalis (Tabelle 111, 20) ständig unter heftigen Krisen und lanzinierenden 
Schmerzen zu leiden hatte. 

Ich möchte aus dem Vorstehenden den Schluss ziehen, 
dass für die Höhe des Kapillardruckes bei organischen Krank- 
keiten weniger die Art der Krankheit, als ihre Intensität und 
ihre Einwirkung auf den Gesamtorganismus massgebend ist. 
Speziell stärkere Denutritionen und Ausbildung kachektischer 
Zustände, gleichgültig, auf welcher Grundlage, setzen den 
Kapillardruck herab. 

Beachtung verdient, dass die 5 Fälle von Diabetes, trotzdem sie 
durchaus keine stärkere Denutrition aufweisen, bei erhöhtem arteriellen 
Druck eine so niedrige Kapillartension aufweisen, wie die kachektischen 
Kranken. 


Tabelle VI. Neurosen. 


c 

S 

Diagnose 

Alter 

Jahr 

Puls 

Mittel¬ 

druck 

Systo¬ 

lischer 

Druck 

Diasto¬ 

lischer 

Druck 

Ampli¬ 

tude 

Kapillar¬ 

druck 

1 

Hysterie. 

17 

104 

112 

140 

85 

65 

19 

2 

Hysterie. 

26 

60 

124 

156 

92 

64 

20-21 

3 

Hvsterie. 

24 

92 

145 

175 

115 

60 

21—22 

4 

Neurasthenie. 

35 

92 

125 

155 

95 

60 

20 

5 

Neurasthenia levis . . . 

26 

84 

127 

155 

100 

55 

. 19-20 

6 

Obstipatio spastica, Neu¬ 









rasthenie . 

19 

80 

110 

135 

! 85 

50 

19—20 

7 

Hysterie. 

24 

64 

145 

170 

120 

50 

13-14 

8 

Magenneurose .... 

55 

76 

112 

135 

90 

45 

15 

9 

Hysterie. 

30 

96 

120 

135 

105 

30 

11—12 

10 

Hysterie. 

22 

96 

145 

185 

105 

80 

11-12 

11 

Hysterie. 

18 

excit. 

132 

| 165 

100 

65 

9—10 




110 



1 



12 

Neurasthenie. 

31 

68 

140 

1 170 

| 110 

60 

23-24 
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Tabelle Via. 


b 

X 

Diagnose 

Alter 

Jahr 

Puls¬ 

frequenz 

Mittel¬ 

druck 

Systo¬ 

lischer 

Druck 

Diasto¬ 

lischer 

Druck 

Ampli¬ 

tude 

Kapillar¬ 

druck 

I 

Hysterie. 

45 

84 

135 

155 

115 

40 

15 


Hysterie (8 Tage später) . 


80 

125 

150 

100 

50 

10 

2 

Basedow. 

19 

120 

122 

145 

110 

35 

16 


Basedow (10 Tage später) 


104 

117 

145 

90 

55 

28 


Dass die funktionellen Neurosen (s. Tabelle VI) einen überaus 
variablen Kapillardruck zeigen und oft bei bestem Ernährungs¬ 
zustand ganz abnorm niedere Werte aufweisen, ist bei dem bekannten 
Schwanken des arteriellen Tonus dieser Patienten nicht weiter ver¬ 
wunderlich. Ich hatte dabei den Eindruck, dass die Labilität des 
arteriellen Druckes von der des Kapillardruckos übertroffen wird. So 
fand ich bei einer Vasomotorika während einer Untersuchung innerhalb 
5 Minuten die Werte 15, 17, 30, 17, und bei einem männlichen Patienten 
dieser Art stieg der Kapillardruck im Laufe der Untersuchung von 11 
auf 19. 


Tabelle VII. Fälle mit erhöhtem arteriellen Drnek. 


u 

z. 

Diagnose 

Alter 

Jahr 

Puls¬ 

frequenz 

Mittel¬ 

druck 

Maxi¬ 

mal¬ 

druck 

Mini¬ 

mal¬ 

druck 

Ampli¬ 

tude 

Kapiilar- 

druck 

1 

Meningitis luetica . . . 

45 

80 

142 

170 

115 

55 

18 

2 

Lues 111. 

43 

120 

150 

180 

120 

60 

18—19 

3 

Epilepsie. 

35 

80 

152 

180 

125 

55 

18—19 

4 

Koronarsklerose, Nephritis 
interst. 

50 

76 

155 

190 

120 

70 

13-14 

5 

Diabetes, Nephrit, interst. 

64 

64 

165 

230 

100 

130 

13 

•> 

Diabetes, Nephrit, interst. 

45 

80 

147 

190 

105 

85 

12 

i 

Nephritis interst. . . . 

30 

84 

155 

210 

100 

110 

14 

$ 

Nephritis interst. . . . 

42 

72 

205 

245 

165 

80 

11 — 12 

9 

Geheilte Apoplexie, Lues, 
Nephritis interst. . . 

38 

92 

205 

245 

160 

85 

10-11 

10 

Aorteninsuff. (Stauung) . 

50 

64 

130 

170 

90 

80 

27—29 

11 

Arteriosklerose, Herzinsuff, 
(dekompensiert) . . . 

55 

60 

140 

180 

100 

80 

28-30 

12 

Diabetes . 

56 

84 

195 

230 

160 

70 

13 


Eine besondere Beachtung bedarf noch Tabelle VII. Es sind hier 
die Fälle mit erhöhtem arteriellem Druck zusammengestellt. Dabei ist 
auffallend, dass gerade die Fälle mit den hohen arteriellen 
Werten häufig einen mehr oder minder niedrigen Kapillar¬ 
druck haben. Das entspricht nicht der Anschauung, die man sich bei 
aprioristischer Betrachtung der Dinge vielleicht bilden könnte. Auch 
steht es im Widerspruch zu den Befunden, die Rotermund mit dem 
allerdings unvollkommenen v. Kriesschen Instrument erhoben hat. Es 
wird daher durch weitere ausgiebige Untersuchungsreihen festzustellen 
sein, ob der Kapillardruck bei Hypertonikern in der Regel abnorm hoch 

Z«iUelir. f. klin. Medizin. 78. Bd. H. 1 n. 2. 7 
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98 RUDOLF LÄNDERER, 

oder niedrig ist, oder ob auch hier ein wechselvolles Verhalten beobachtet 
wird. Das später mitzuteilende Verhalten des Kreislaufes im Bad, bei 
dem ebenfalls eine Steigerung der arteriellen und ein Sinken der kapillaren 
Spannung beobachtet wird, lässt allerdings daran denken, dass auch bei 
den Hypertonikern mit ihrer oft so bleichen Hautfarbe, der Kapillardruck, 
soweit nicht Stauung oder Plethora in Betracht kommt, ein niedriger 
sein kann. 

Die gesteigerten Drücke bei Fall 10 und 11 (Tabelle VII) möchte ich 
auf Kosten der vorhandenen Stauung setzen, und dementsprechend in 
ihrer Deutung nicht gleich bewerten, wie die vorher mitgeteilten Zahlen. 


IV. 

Im Folgenden sind die Resultate der Untersuchungen über die Ein¬ 
wirkung von warmen, heissen und kalten Bädern auf den Kapillardruck 
zusammengestellt. 

Die Versuchsanordnung war so: Bei gesunden Männern wurde nach 
einer Ruhepause von etwa 10—15 Minuten zunächst wieder der arterielle 
Druck mit dem Recklinghausenschen Tonometer, und dann der kapillare 
mit dem Ochrometer bestimmt. Hierauf stieg die Versuchsperson ins Bad, 
wo die Messungen in der gleichen Weise in gewissen Abständen fort¬ 
gesetzt wurden. Die Wassertemperatur wurde dauernd kontrolliert und je 
nach Wunsch verändert. Es wurde darauf gesehen, dass der Arm, an 
dem gemessen wurde, sich stets in annähernder Herzhöho befand. 


Tabelle VIII. Mann, ID Jahre, gesund. 


Zeit 

Temperatur 

Puls¬ 

frequenz 

Mittel¬ 

druck 

Maximal¬ 

druck 

Minimal¬ 

druck 

iAmplitudc 

Kapillar 

druck 

3,45 

20° C Luft 

80 

110 

| 145 

i 

75 

i 

70 

22 

4.05 

36° C Bad 

I 80 

— 

1 — 

j _ 

i — 

— 

4,20 

36° C 

S4 

92 

115 

70 

45 ; 

24 

4,35 

36° C 

88 

92 

; 115 

70 

1 45 

24 

4,55 

36° C 

9G 

92 

115 

70 

45 1 

24 

5.15 

3ß° C 

92 

92 

115 

70 

1 45 

24 

5,17 

36° C 
Abkühlung 
des Bades 


• 


1 

1 

1 

; “ i 


5,30 

14« C 

| SO 132 | 160 | 105 

Tabelle IX. Mann, 25 Jahre, gesund. 

i 55 : 

18 

4,15 

1 I 

20° C Luft 

GO 

105 

135 ; 

75 ; 

60 

20 

4,20 

3tt° C Bad 


- i 

— I 

— ' 

— 

— 

4,30 

86° C 

G4 

ioo i 

125 

75 

50 

21 

4,40 

3G° C 

68 

100 

125 

75 

50 

21 

5,0 | 

36° C 

68 

97 | 

120 

75 1 

45 

20 

5.25 

36° C 

76 

95 

120 

70 

50 

19 

5,50 

36° C 
Abkühlung 

76 

i 

85 

115 

GO 

i 

55 

22 

6,10 

16° C 

68 | 

102 

135 

70 1 

65 

16 

6,20 

15° C 

64 1 

125 

160 

90 | 

70 | 

14 

6,25 

15° C 1 

68 

125 

160 

90 

70 

14 
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Tabelle X. Mann, 19 Jahre, gesund. 


Zeit 

Temperatur 

Puls¬ 

frequenz 

Mittel¬ 

druck 

Maximal- 

druck 

Minimal- 
l druck 

Amplitude 

Kapillar¬ 

druck 

3,40 

18° C Luft 

76 

125 

155 

95 

60 

19 

3,45 

32» c Bad 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

3,50 

32° C 

80 

95 

120 

70 

50 

19 

4,10 

32° C 

80 

87 

110 

65 

45 

23 

4,20 

32° C 

88 

87 

105 

70 

35 

19 

4,30 

32° C 

84 

90 

110 

70 

40 

20 

4,35 bis 
4.45 

Erwärmung 
auf 38° C 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

5.0 

38° C 

92 

S2 

100 

65 

35 

20 

5,10 

38° C 

88 

80 

100 

60 

40 

20 

5,25 

38° C 

92 

80 

100 

60 

40 

19 


Tabelle XI. Mann, 25 Jahre, gesund. 


3,20 | 

18° C Luft 

64 

125 

160 

90 

70 

19 

3,25 

39« C Bad 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

3.30 

39« C 

88 

125 

160 

90 

70 

19 

3.35 

39« C 

88 

110 

145 

75 

70 

17 

3,55 

39« C 

84 

85 

110 

60 

50 

19 

5,10 

39« C 

92 

82 

110 

55 

55 

19 

5.25 

39® C 

! 88 

90 

120 

60 

60 

19 

5.40 

39° G 

92 

82 

110 

55 

55 

19 

5.55 

39« G 

92 

92 

120 

65 

55 

19 


Tabelle VIII, IX und die umstehende Kurve geben die Versuche in 
kaltem Bade wieder. Der Abkühlung ging stets ein warmes Bad voraus. 

Die Temperaturerniedrigung auf 14 und 15° C hat stets dieselbe 
Wirkung: Der arterielle Druck stieg und der Kapillardruck 
sank, beides in oft erheblichem Grade. Die Kurve zeigt dieses Di¬ 
vergieren der Druckwerte besonders deutlich. Bei der Abkühlung er¬ 
hebt sich der Maximaldruck von 150 cm H 2 0 auf 195, während der 
Kapillardruck 20 mm Hg auf 13 herabgeht. Dasselbe finden wir bei 
Tabelle VIII und IX; in Tabelle IX kommt der Sturz des Kapillar¬ 
drucks im kalten Bad ganz besonders zur Geltung. 

Ein viel weniger konstantes Verhalten des Kapillardruckes fand ich 
unter der Einwirkung warmer und heisser Bäder (s. Tabelle VIII, IX, X, 
XI und die Kurve). Der Effekt ist hier nicht, wie man erwarten könnte, 
reziprok dem, den wir bei Temperaturerniedrigung sehen. Dem Sinken 
des arteriellen Druckes entspricht nicht ein der Hautrötung analoges 
Steigen des Kapillardrucks. Im Gegenteil, wir finden sogar ein Fallen 
der Werte. Und wenn sich auch in Tabelle VIII, IX und X Steigerungen 
des Kapillardruckes einstellen, so sind sie nicht sehr ausgesprochen. 
Man hat den Eindruck (s. auch Tabelle IX, XI und Kurve), dass es 
sich mehr um vorübergehende Schwankungen handelt, die sich nur wenig 
von der Norm entfernen. Dies ist ganz besonders bei Tabelle XI, einem 
heissen Dauerbad, der Fall. Hier kehrt der Kapillardruck nach einer 
kurzen Senkung, sehr rasch wieder auf seino ursprüngliche Höhe zurück, 
wo er dann bleibt. 

7* 
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Dass bei stark steigendem arteriellen Druck ein gleichzeitiges Sinken 
des Kapillardruckes vorkommt, zeigen, wie oben erwähnt, die Verhältnisse 
im kalten Bad. Das erscheint paradox. Aber bei näherer Ueberlegung 
dürften die Bedenken schwinden. Der Anblick eines Menschen im kalten 
Bad weist uns daraufhin. Er ist blass, d. h. die Kapillaren seiner Haut 
sind in hohem Masse kontrahiert und blutarm. Die Druckmessungen 
erbringen den Beweis. Es ist das auch eine Bestätigung der An¬ 



sicht Otfried Müllers in der Diskussion über die Kohlensäurebäder, 
dass rarterielle und kapillarer Druck nicht denselben Wert zu haben 
brauchen. 

Auch im warmen Bad gehen arterieller und kapillarer Druck nicht 
parallel. Während der arterielle Druck sinkt, kann der Kapillardruck 
steigen oder sinken; im ganzen scheint er durch die Temperaturerhöhung 
meist ziemlich wenig beeinflusst zu werden. 
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Es zeigt sich also bei Messung des Kapillardruckes mit einem 
exakten Apparat, dass sowohl bei physiologischen Reaktionen 
am normalen Körper, wie auch bei krankhaften Zuständen, 
der arterielle und kapillare Druck sich nicht immer gleich¬ 
artig ändern, wie man a priori vielleicht erwarten könnte. 
Gesteigerter Arteriendruck gewährleistet durchaus nicht unter 
allen Umständen eine bessere Durchblutung der Kapillaren, 
sinkender Arteriendruck geht nicht immer mit einer schlechten 
Durchblutung derselben einher. Weit mehr als auf den Druck in 
den grossen Arterien dürfte es auf den Kontraktionszustand der Arteriolen 
ankommen. Ist dieser ein hochgradiger, d. h. hat das am Ende der 
arteriellen Blutbahn stehende Stauwehr einen hohen Stand, so bekommen 
trotz hohen Druckes vor dem Wehr, die hinter ihm gelegenen Teile des 
Strombettes wenig Blut und haben demgemäss auch eine geringe Tension. 

Ist der Kontraktionszustand gering, d. h. steht das Stauwehr tief, 
so tritt auch bei geringem Druck vor demselben eine reichliche Blut¬ 
menge in die hinter ihm liegenden Teile der Strombahn über und deren 
Tension steigt demgemäss. 

Es wird notwendig sein, unter diesen Gesichtspunkten die Verhält¬ 
nisse, namentlich bei Hypertonien, weiter bei den mit Kachexie einher¬ 
gehenden Krankheiten, vielleicht auch beim Diabetes mit seiner oft 
eigenartig rötlichen Färbung der Haut noch eingehender zu studieren. 


Literatur. 

1) v. Kries, Ueber den Druok in den Blntkapillaren der menschlichen Haut. 
Ber. d. sächs. Akademie. Math.-phys. Kl. S. 149. (Mir nicht zugänglich.) — 
2 ) v. Recklinghausen, Unblutige Blutdruckmessungen. Arch. f. experim. Pathol. 
u. Pbarmakol. 1906. Bd. 55. S. 490ff. — 3) Prof. Dr. Adolf Basler, Untersuchungen 
über den Druck in den kleinsten Blutgefässen der menschlichen Haut. Pflügers Arch. 
Bd. 147. — 4) Warren Plimpton Lombard, The hlood pressure in the arterioles, 
capillaries, and small veins of the human skin. American, journ. of pbysiol. 1. Jan. 
1912. Vol. 29. No. 3. — 5) 'l’igerstedt, Handbuch der physiol. Methodik. Bd. 2. 
4 Abteilung. Blut und Blutbewegung. Bd. 2. S. 241. (0. Frauk, Hämodynamik.) 
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Aus dem medizinisch-poliklinischen Institute der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Ueber die Natur der Substantia granulofilamentosa der 
Erythrozyten und ihre Beziehungen zur Polychromasie. 

Von 

Wilhelm Pfuhl, 

Medizinalpr&ktikant. 

(Mit 19 Abbildungen im Text.) 


Wenn man auf einem Objektträger einige Tropfen einer alkoholischen 
Brillantkresylblaulösung verdunsten lässt, darauf einen kleinen Tropfen 
Eaninchenblut bringt und ein Deckglas auflegt, so sieht man bei mikro¬ 
skopischer Betrachtung in einigen roten Blutkörperchen blaue Einschlüsse 
von körnig-fädiger, ganz unregelmässiger Struktur. Dieselbe wurde zuerst 
1895 von Pappenheira 1 ) mit Neutralrot dargestellt und ist seitdem oft, 
besonders von italienischen und französischen Hämatologen beschrieben 
worden. Nach ihrer Form wird sie von den meisten Forschern als 
körnigfadenförmige Substanz, Substantia granulofilamentosa, von andern 
als vitale Netzstruktur, Substantia reticulogranulosa, basophile Körnung 
und mit ähnlichen Namen bezeichnet. Ausser durch Brillantkresvlblau 
und Neutralrot lässt sie sich noch durch eine Anzahl anderer basischer 
Farben darstellen, z. B. durch Methylenblau, Pyronin, Thionin usw. Die 
üblichen Färbemethoden habe ich am Schluss kurz zusammengestellt. 
Wesentlich ist, dass die Vitalfärbung nur in unfixierten Blutkörperchen 
auftritt. 

Die körnigfädige Substanz findet sich im normalen Blut nur in ge¬ 
ringer Menge, reichlicher im Knochenmark und im Blute bei anämischen 
Krankheitszuständen. 

Im allgemeinen ist man jetzt der Ansicht, dass die Substantia 
granulofilamentosa sich vom Plasma ableitet, nur P. Schmidt 2 ) vertritt 
mit Entschiedenheit den karyogenen Ursprung. Auf diese Frage der 
Herkunft will ich hier nicht eingehen. Praktisch viel wichtiger, besonders 
in bezug auf die klinische Bedeutung, ist die Frage der regenerativen 
oder degenerativen Natur der körnigfädigen Substanz. Die meisten 
Autoren sind der Ansicht, dass sie sich wie die Polychromasie nur in 
jungen Erythrozyten findet. Dafür spricht sehr überzeugend das 


1) Inaug.-Diss. Berlin 1895. 

2) Arch. f. mikroskop. Anatomie. Bd. 72. 
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reichlichere Vorkommen der körnigfädigen Substanz in den blutbildenden 
Organen und im Fötalblut, besonders auch ihr nicht seltenes Vorhanden¬ 
sein in kernhaltigen roten Blutkörperchen, ferner ihr vermehrtes Auftreten 
bei Krankheiten, die mit vermehrter Blutneubildung einhergehen. 

Während üben die Abkunft und die klinische Bedeutung der 
Substantia granulofilamentosa schon eine teilweise Verständigung erreicht 
worden ist, herrscht über das Wesen ihrer Strukturform, ihre Ent¬ 
stehung und ihre Darstellbarkeit noch grosse Unklarheit. 

Bevor ich zu meinen eigenen Ausführungen komme, will ich die 
Ansichten der Hämatologen, die früher über diesen Gegenstand gearbeitet 
haben, kurz skizzieren. 

Ursprünglich nahm man an, dass die vitalfärbbare Netzstruktur eine 
basophile Substanz sei, die mit der Polychromasie garnichts zu tun habe. 
Diese Ansicht wurde zuletzt noch durch Ferrata 1 ) vertreten. 

Biondi, Biffi und Sabrazes kamon dann zu der Ansicht, dass 
die Substantia granulofilamentosa identisch sei mit dem Basoplastin der 
Polychromasie im fixierten Ausstrichpräparat. 

Hertz 2 ) hält die körnigfädige Substanz nicht für „präforroierte 
Strukturbestandteile, sondern durch den Farbstoff bedingte Ausfällungen, 
also um gewisse Artefakte“. Die ausgefällte Substanz soll das Baso¬ 
plastin der Polychromasie sein. 

Pappenheim 8 ) dagegen „sieht in der Substantia granulofilamentosa 
Dicht den vital darstellbaren Ausdruck des polychromatischen Spongio- 
plasmas selbst, identifiziert beide Erscheinungen nicht substantiell, sondern 
sieht in der filamentösen Substanz nur eine konstante Begleiterscheinung 
jagendlicher polychromatischer Blutkörperchen“. 

Schilling-Torgau 4 ) sagt in seiner zusammenfassenden Arbeit über 
die Erythrozyten: „Die vitale Netzstruktur ist nicht ein absolutes Kunst¬ 
produkt, sondern der vergröberte Ausdruck einer vorhandenen Struktur, 
die auch nach dem Verschwinden der basischen Färbbarkeit noch erhalten 
bleibt“. An anderer Stelle heisst es daselbst: „Echte Polychromasie und 
ritale Netzstruktur sind substantiell identische morphologische Modi¬ 
fikationen einer basischen Jugendsubstanz der Erythrozyten“. 

So gehen die Ansichten der Autoren noch ziemlich auseinander. 
Ich komme jetzt zu meinen eigenen Untersuchungen. Bevor ich aber 
die körnigfädige Substanz in Beziehung setze zur Polychromasie, will 
ich versuchen, über die Natur der Substantia granulofilamentosa, ihre 
Entstehung und Darstellbarkeit ins Klare zu kommen. Zu diesem Zweck 
werde ich ihr morphologisches, ihr tinktorielles, ihr biologisches 
und ihr klinisches Verhalten heranziehen. 

1) Fol. baemat. Bd. 9. S. 96. 

1) Fol. baemat. Bd. 10. Archiv. 

■3) Fol. haemat. Bd. 12. Archiv. 

4) Fol. baemat. Bd. 11. Archiv. 
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Zunächst fragt es sich, ob die Strukturform der Substantia 
granulofilamentosa derartig ist, dass sie den Eindruck eines präformierten 
Gerüstes macht. 

Wenn die körnigfädige Substanz reichlich in den Erythrozyten vor¬ 
handen ist, so sieht man sie in Form rundlicher oder länglicher Klumpen 
(Fig. 1—3) oder ganz unregelmässiger Fetzen (Fig. 8, 11, 12, 14), die 
bald in der Mitte, häufig auch am Rande liegen oder ringförmig um die 
Delle angesammelt sind (Fig. 4, 5, 10). Fast stets bleibt zwischen 
Substantia granulofilamentosa und Rand des Blutkörperchens ein un- 
gleichmässiger freier Randstreifen. Ein „Gerüst“ würde vielleicht das 
ganze Blutkörperchen ausfüllen, es würde, namentlich in Anbetracht der 
sonst verhältnismässig so regelmässigen Form der Erythrozyten, gleich¬ 
falls eine einigermassen regelmässige Struktur aufweisen. Dies ist aber 
durchaus nicht der Fall. • 

Sind in einem roten Blutkörperchen nur geringe Mengen von körnig- 
fädiger Substanz vorhanden, so sind sie als einzelne oder mehrere nicht 
zusammenhängende Schlieren ganz unregelmässig im Plasma verteilt 
(Fig. 6, 7, 9, 13). 

In kernhaltigen roten Blutkörperchen hat die Substantia granulo¬ 
filamentosa weder mit dem Kern, noch mit dem Rand des Erythrozyten 
irgendwelchen Zusammenhang, sie bildet einen in sich geschlossenen 
Klumpen (Fig. 15). 

Das Aussehen der körnigfädigen Substanz ist in den Erythrozyten 
eines Präparates immer wechselnd, niemals finden sich zwei Blut¬ 
körperchen, in denen die Netzstruktur dieselbe Gestalt besitzt. Für die 
Form der körnigfädigen Substanz lässt sich kein Schema aufstellen. Sie 
erinnert vielmehr durch ihr schlieriges, flockiges Aussehen an ausgefällte 
Gerinnsel. Es liegt also nahe, anzunehmen, dass es sich um ein 
Gerinnungsprodukt handelt, das durch chemische Einwirkung der 
basischen Farbe entstanden ist. Damit soll jedoch nicht behauptet 
werden, dass Ausfällung und Färbung beide durch einen chemischen 
Prozess Zustandekommen, man kann auch annehmen, dass die chemisch 
ausgefällte Netzstruktur durch die Farbe auf mechanischem Wege gefärbt 
wird. Für diese Annahme spricht die Tatsache, dass bei der nachträg¬ 
lichen Fixierung von Vitalpräparaten mit Aetheralkohol der Farbstoff 
mehr oder weniger ausgezogen wird. 

Damit bin ich schon zum tinktoriellen Verhalten der vital färb¬ 
baren Substanz gelangt, das jedoch nur mit Vorsicht verwertet werden 
darf, da alle auf diesem Wege gefundenen Ergebnisse durch Einführung 
einer neuen Farbe in die Färbetechnik umgeworfen werden können. 

Auffällig ist der Umstand, dass die körnigfädige Substanz, wie 
alle Autoren bestätigen, und ich auch stets gefunden habe, nur im 
Vitalpräparat auftritt, niemals aber in fixierten Ausstrichpräpa¬ 
raten dargestellt werden kann. Die Art der Fixation ist dabei gleich- 
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15 u. 16. Stellen aus einem Knochenmarkspräparat vom Meerschweinchen. Vital 
gefärbt mit Brillantkresylblau, dann fixiert und mit Methylenblau nachgefärbt. 
17—19. Stellen aus einem Knochenraarkspräparat vom Kaninchen. Vital gefärbt mit 
Brillantkresylblau, mit May-Giemsa nachbehandelt. 

Es bedeutet: a = normale orthochromatische rote Blutkörperchen, b = polychromatische 
rote Blutkörperchen, c = Blutkörperchen mit körnigfädiger Substanz, d = polychroma¬ 
tische Blutkörperchen mit beginnender Ausfüllung des Basoplastins. 

Die Figuren 1—14 sind Federzeichnungen, die genau nach der Natur ausgeführt 
worden sind. Fig. 15—19 sind Tuschezeichnungen, und zwar sind 15, 17, 18 und 19 
natürliche Präparatstellen, während Fig. 16 aus verschiedenen Formen eines Gesichts¬ 
feldes zusammengestellt ist. 
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gültig. Angenommen, die Strukturform der Substantia granulofilamentosa 
wäre präformiert, warum sollte ihre basophile Natur beim Fixieren so 
spurlos verloren gehen? Wenn man dagegen ein Vitalpräparat, nachdem 
das Deckglas vorsichtig abgezogen ist, in Aetheralkohol solange fixiert, 
bis die Farbe ganz ausgezogen ist, so lässt sich jetzt die fädigkörnige 
Substanz durch Nachbehandlung mit einem geeigneten basischen Farb¬ 
stoff loicht wieder färben. Da man nun nicht gut annehmen kann, dass 
die Substantia granulofilamentosa ihre basophile Natur erst durch die 
Vitalfärbung erhält, so bleibt nur die Möglichkeit übrig, dass die Struktur¬ 
form der köraigfädigen Substanz erst bei der Vitalfärbung entsteht. 

Viel wichtiger und beweisender ist das biologische Verhalten der 
vitalfärbbaren Substanz. Der Name „Vitalfärbung“ erweckt den An¬ 
schein, als ob die Färbung im lebenden Erythrozyten einträte. Wenn 
das der Fall wäre, so müsste man allerdings annehmen, dass die vital¬ 
färbbare Substanz ein vorhandenes Gerüst sei, das beim Trocknen und 
Fixieren dann auf irgendeine Weise verloren ginge. Von Ausfällung 
könnte dann keine Rede sein. Diese Annahme ist jedoch durchaus 
falsch. Wenn man einem lebenden Tier basische Farbstoffe einspritzt, 
bleiben die roten Blutkörperchen absolut ungefärbt. Ich habe bei der 
intravenösen Injektion von tödlich wirkenden Dosen von Brillantkresyl- 
blau zwar Färbung der Leukozytengranula, aber keine Spur von gefärbter 
Substantia granulofilamentosa gefunden. Wenn man dagegen ein Kaninchen 
tötet und nach einer halben Stunde etwas Brillantkresylblaulösung in die 
Jugularis injiziert, so findet man nach einiger Zeit im frisch ohne Farb- 
zusatz untersuchten Herzblut Erythrozyten mit blauer körnig-fadenförmiger 
Substanz, die sich auch in typischer Weise fixieren und nachfärben lässt. 

Im lebenden Erythrozyten lässt sich die Substantia granulofilamentosa 
also nicht darstollen, sie entsteht vielmehr im abgestorbenen, vielleicht 
schon im absterbenden Blutkörperchen unter dem Einfluss ge¬ 
wisser basischer Farbstoffe. Notwendig zu ihrer Entstehung ist 
aber, dass das Blutkörperchen vor der Behandlung mit dem basischen 
Farbstoff nicht schon fixiert ist, und dadurch jede Gestalts- und 
Strukturveränderung ausgeschlossen ist. Nur durch Einwirkung auf die 
zwar abgestorbenen, im übrigen aber noch frischen und veränderungs¬ 
fähigen roten Blutkörperchen kann die vitale Netzstruktur entstehen. 
Diese Bedingungen sind bei der „Vitalfärbung“ gegeben, nicht aber 
bei der Herstellung von Ausstrichpräparaten. 

Dass aber andererseits die körnigfädige Substanz kein blosses Kunst¬ 
produkt ist, das beim Absterben der Erythrozyten entsteht, beweisen 
folgende Beobachtungen: 

a) Bei einer Frau mit schwerem Diabetes fand ich in dem aus dem Ohr ent¬ 
nommenen Blut 16,7 pM. Erythrozyten mit vitalfärbbarer Substanz. Etwas Blut wurde 
aus der Armvene entnommen und delibriniert. Nach ’/s Stunde fanden sich 16,5 pM., 
nach 2 Stunden 16,3 pM., nach 24 Stunden 17,0 pM. Blutkörperchen mit körnigfädigcr 
Substanz, also innerhalb der Fehlergrenzen keine Vermehrung derselben. 
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b) Ein Kaninchen hat im Blut 35 pM. Erythrozyten mit Substantia granulofila¬ 
mentosa. Ein Ohr wird dnroh festes Abbinden vom Blutkreislauf abgesohnitten. Nach 
24 Stunden finden sich in dem aus diesem Ohr entnommenen Blute 32 pM. Erythrozyten 
mit vitaler Netzstruktur. Auch bei diesem Versuch ist die Menge der Blutkörperchen 
mit Substantia granulofilamentosa innerhalb der Fehlergrenzen dieselbe geblieben. 

Weder im offen aufbewahrten Blute des ersten Versuches, trotz begon¬ 
nener Fäulnis und Hämolyse, noch im steril in den Blutgefässen aufbewahrten 
Blut des zweiten Versuches ist nach 24 Stunden eine Vermehrung der 
vitalfärbbaren Substanz eingetreten. Dieselbe kann also kein willkürlich 
beim Zugrundegehen der Erythrozyten entstehendes Eunstprodukt sein. 
Sie kann nur in einer bestimmten Anzahl von Blutkörperchen auftreten, in 
denen eine basophile Substanz, wenn auch in strukturloser Form, vorhanden 
ist. Also nicht die Substantia granulofilamentosa als Substanz, sondern 
nur ihre Struktur kann ein färberisches Kunstprodukt sein. 

Noch wichtiger und beweisender sind die klinischen Beobachtungen. 

Im Blute von gesunden Menschen findctsich die vitalfärbbare Substanz nach 
Luzzato und Ravenna 1 ) durchschnittlich in 0,9pM.aller Erythrozyten, also 
recht spärlich. Viel häufiger kommt sie im Fötalblut und in den blutbilden¬ 
den Organen vor, im roten Knochenmark bis zu 400 pM. Es handelt sich also 
um jugendliche rote Blutkörperchen, die die basophile Substanz enthalten. 

Im Blute vermehrt ist die Substantia granulofilamentosa bei allen 
physiologischen und pathologischen Vorgängen, die mit erhöhter Blut¬ 
neubildung und stärkerem Uebertritt von jungen Erythrozyten in das Blut 
einhergehen. So fanden Luzzatto und Ravenna (1. c.) bei 
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Das gesetzmässige klinische Verhalten beweist ebenso wie das 
biologische, dass das Auftreten von vital färbbaren basophilen Substanzen 
im roten Blutkörperchen keine zufällige Absterbeerscheinung des Blutes 

1) Fol. haemat. Bd. 13. Archiv. ' 
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ist, sondern dass die basophile, „vital“ als Substantia granulofilamentosa 
darstellbare Substanz sich in einer bestimmten Zahl jugendlicher 
Erythrozyten findet. 

Es ist bisher immer die Bede davon gewesen, dass die Struktur¬ 
form der Substantia granulofilamentosa durch Ausfällung einer basophilen 
Substanz entstände, ohne dass diese näher bezeichnet wurde. Ebenso, 
wie oben die Annahme abgelehnt wurde, dass die Basophilie eines als 
präformiert angesehenen Gerüstes beim Fixieren spurlos verschwinden 
könne, darf auch jetzt nicht angenommen werden, dass die Basophilie 
der körnigfädigen Substanz erst bei ihrer Ausfällung entstände. 

Ich behaupte deshalb, der Annahme von Biondi, Sabrazes, 
Biffi und Hertz folgend, dass die Substantia granulofilamentosa 
identisch sei mit dem Basoplastin der Polychromasie. Die 
körnigfädige Substanz ist die „vital“ darstellbare Form der 
Polychromasie, sie entsteht durch Ausfällung des Basoplastins, 
das im polychromatischen Erythrozyten gleichmässig in Form feinster, 
nur ultramikroskopisch sichtbarer Stäubchen (Schmidt, 1. c.) verteilt ist. 

Unter Polychromasie kurzhin verstehe ich stets die von Schilling- 
Torgau (1. c.) als „echte Polychromasie“ bezeichnete Eigenschaft 
junger Erythrozyten, sich in fixierten Ausstrichpräparaten mit gewissen 
basischen Farbstoffen, besonders Methylenblau, gleichmässig zu färben, 
über deren regenerative Natur sich alle Autoren einig sind, dagegen nicht 
die von Hirschfeld 1 ) u. a. beschriebene degenerative Polychromasie, 
die sich im extravasierten Blut beim Stehen entwickeln soll. Von dem 
Vorhandensein dieser Polychromasie habe ich mich bis jetzt ebenso wenig 
wie Heinz 2 ) überzeugen können, jedenfalls kann sie mit der körnig¬ 
fädigen Substanz nichts zu tun haben, da diese, wie ich oben gezeigt 
habe, sich beim Stehen nicht vermehrt. 

Schon Sabrazes und andere französische Autoren haben gezeigt, 
dass Polychromasie und Substantia granulofilamentosa zwei 
einander vollständig parallell laufende Erscheinungen sind. 
Diese Tatsache wurde durch Hertz (1. c.), Schilling-Torgau (1. c.), 
Luzzato und Ravenna (1. c.) bestätigt. Auch ich fand in sechs Fällen 
von experimenteller Bleivergiftung bei Kaninchen eine völlig gleichmässige 
Vermehrung der Polychromasie und der körnigfädigen Substanz. So 
gelang es mir in einem Falle, durch wochenlang gegebene kleine Blei¬ 
dosen die Zahl der Erythrozyten mit basophiler Substanz, mit Netz¬ 
struktur im Vitalpräparat und mit Polychromasie im Ausstrichpräparat 
auf über 300 pM. zu steigern. 

Die zahlenmässige Uebereinstimmung zwischen Polychromasie und 
körnigfädiger Substanz ist also eine sichere Tatsache. Es gibt dann nur 
zwei Möglichkeiten: entweder ist die körnigfädige Substanz nur eine 

1) Deutsche Klinik. 1909. 

2) Med.-naturwj Arch. 1908. 
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konstante Begleiterscheinung jugendlicher polychromatischer Erythro¬ 
zyten (Pappenheim, 1. c.), oder beide Erscheinungen sind substantiell 
völlig identisch, ihre Formverschiedenheit beruht nur auf den ver¬ 
schiedenen Darstellungsweisen. 

Wenn man bei einem vitalen Blutpräparat nach vollständig einge¬ 
tretener Färbung der Substantia granulofilamentosa das Deckglas abzieht, 
das Blut aut dem Objektträger trocknen lässt, mit Aetheralkohol fixiert 
und mit Methylenblau nachfärbt, so sieht man die vitale Netzstruktur 
schön dunkelblau gefärbt, aber nirgends Polychromasie. Ausstrich- 
Methylenblaupräparate desselben Blutes zeigen Polychromasie und natür¬ 
lich keine körnigfadenförmige Substanz. Färbt man in gleicher Weise 
statt mit Methylenblau mit Brillantkresylblau nach, so sieht man im 
Vitalpräparat nur dunkelblaue Netzstruktur, im Ausstrichpräparat nur 
grünlichblaue Polychromasie. Bei der Nachtärbung mit Pyronin findet 
sich im Vitalpräparat purpurrote Substantia granulofilamentosa, im Aus¬ 
strichpräparat hellrötlich braune Polychromasie usw. 

Diese Erscheinung ist nur zu erklären durch die Annahme, dass 
bei der Vitalfärbung die Polychromasie als körnigfädige Sub¬ 
stanz ausgefällt wird. Dieselbe färbt sieh dann intensiver, weil die 
basophile Substanz auf einen kleineren Raum zusammengedrängt ist. 

Es ist mir aber auch gelungen, die Ausfällung der basophilen Sub¬ 
stanz direkt unter dem Mikroskop zu beobachten. 

Schon in ganz frischen mit Brillantkresylblau hergestellten Vital¬ 
präparaten sieht man neben zahlreichen Erythrozyten mit schon aus¬ 
gefällter Substantia granulofilamentosa bisweilen einige Blutkörperchen, 
die einen bläulichen Farbenton angenommen haben, also polychromatisch 
sind. Nach kurzer Zeit sieht man in ihnen, zunächst nur schwach, dann 
schnell dunkler werdend, die Netzstruktur hervortreten, gleichzeitig ver¬ 
schwindet die Polychromasie. In diesen Erythrozyten, deren Basoplastin 
resistenter gegen die Ausfällung ist, pflegt die Substantia granulofilamen¬ 
tosa sehr reichlich vorhanden zu sein. Man darf wegen des Reichtums 
an basophiler Substanz wohl annehmen, dass es sich hier um besonders 
jonge Blutkörperchen handelt. 

Viel schöner lässt sich die Ausfällung des Basoplastins bei der An¬ 
wendung von langsam färbenden basischen Farbstoffen beobachten, be¬ 
sonders gut bei der Färbung mitThionin. Man mischt auf dem Objekt¬ 
träger einen Tropfen wässeriger Farblösung und einen Tropfen Blut 
miteinander, legt ein Deckglas auf und beobachtet unter dem Mikroskop. 
Die Kerne der Leukozyten färben sich bald bläulich, einige Erythrozyten 
haben einen rötlichen Farbenton bekommen. In ihnen bilden sich dann 
verwaschene rötliche Flecke, erst etwa nach 10 Minuten erscheint die 
hellbraun gefärbte körnigfädige Substanz mit scharfen Konttlren. Nach 
einer halben Stunde ist sie schön rotbraun geworden. 

Noch deutlicher und klarer erscheinen diese Verhältnisse an Knochen- 
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markspräparaten. In Ausstrichen von rotem Knochenmark ist etwa 
die Hälfte aller Erythrozyten, einschliesslich der kernhaltigen, poly¬ 
chromatisch, und zwar um so stärker, je jünger sie sind, also die kern¬ 
haltigen fast alle, von den entkernten nur ein gewisser Bruchteil, jene 
färben sich mit der basischen Farbe dunkler als diese. 

Bei der Anfertigung von vitalen Knochenmarkspräparaten von Kanin¬ 
chen oder Meerschweinchen verfährt man folgendermassen: Man löst den 
vorderen Teil einer Rippe bis 1cm hinter den Knorpelansatz heraus, säubert 
ihn von den Fleischteilen, quetscht das rot durchschimmernde Knochen¬ 
mark mit zwei Fingern oder einer Pinzette heraus und bringt es auf 
einen in der oben angegebenen Weise mit ßrillantkresylblau beschickten 
Objektträger, legt ein Deckglas auf und befördert die gute Ausbreitung 
durch leichtes Quetschen. Unter dem Mikroskop hat man dann folgendes 
Bild: Die Kerne und Granula der weissen Blutzellen sind blau gefärbt, 
die Kerne der kernhaltigen roten Blutkörperchen dunkelblau, ihr Plasma 
meist polychromatisch blaugrün, die kernlosen Erythrozyten sind heller 
polychromatisch oder zeigen nur ihre gelbliche Eigenfarbe. Substantia 
granulofilamentosa ist zunächst garnicht oder spärlich vorhanden: das 
Basoplastin der polychroraatischen Knochenraarkserythrozyten ist wider¬ 
standsfähiger gegen die Ausfällung als das der Bluterythrozyten. Nach 
einigen Minuten sieht man am Rand, wo der Farbstoff konzentrierter 
einwirkt, in einzelnen Erythrozyten Netzstruktur auftreten, nach einer 
halben Stunde ist sie am Rande reichlich, nach der Mitte zu spärlicher 
vorhanden, hauptsächlich in kernlosen, hin und wieder auch in gekernten 
roten Blutkörperchen. Auch hier findet sich wieder: je jünger die 
polychromatische Zelle ist, desto widerstandsfähiger ist ihr Baso¬ 
plastin gegen die Ausfällung. 

Wenn man jetzt das Deckglas vorsichtig abzieht, fixiert und mit 
Methylenblau nachfärbt, so sicht man, von den weissen Blutzöllen ab¬ 
gesehen, folgendes (Fig. 15—19): In vielen kernlosen und einigen kern¬ 
haltigen Erythrozyten findet sich gut ausgebildete körnigfädige Substanz, 
in den meisten Erythroblasten und einigen kernlosen Blutkörperchen ist 
die Polychromasie erhalten, dazwischen gibt es zahlreiche Blutzöllen, 
deren Polychromasie ein scholliges, streifiges, fleckiges Aussehen ange¬ 
nommen hat, in denen die Ausfällung also gerade begonnen hat. 
Da sich Blutkörperchen in allen Stadien des Ausfällungsprozcsses finden, 
kann man diesen leicht daran verfolgen: Zuerst bilden sich grössere 
verwaschene Flecke (Fig. 18), die sich dann unter gleichzeitiger Auf¬ 
hellung der Polychromasie zusammenballen, zumeist erst an einer Seite 
des Erythrozyten (Fig. 15, 16, 18), dann das ganze Blutkörperchen aus¬ 
füllend (Fig. 19). In vorgeschrittenen Fällen kann sich die polychroma¬ 
tische Masse an einer Stelle schon vom Rande zurückziehen, so dass 
hier Orthochromasie entsteht (Fig. 16). 

An manche Stellen der Knochenmarkspräparate gelangt die Vitalfarbe 
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nicht recht hin: hier findet sich nur Polychromasie, keine körnigfädige 
Substanz. Nirgends aber findet sich in einem roten Blutkörperchen 
gleichzeitig unveränderte Polychromasie und ausgebildete 
Substantia granulofilamentosa. 

Die geschilderten Uebergangsformen sind übrigens auch schon von 
Schilling-Torgau (I. c.) als fleckige Polychromasie und Zwischenformen 
zwischen Polychromasie und körnigfädiger Substanz beschrieben und ge¬ 
zeichnet worden. Er fand sie besonders bei Anwendung einer von ihm 
angegebenen vitalen Blutfärbemethode (s. Anhang), bei der der Vital¬ 
farbstoff nur kurze Zeit wirken kann, und deshalb das Basoplastin 
häufig unvollständig ausfällt. 

Es müssen hier noch die Versuche von Biffi 1 ) erwähnt werden, der 
gefunden hat, dass durch die Behandlung mit mittelstarken Salzlösungen 
die polychromatische Substanz als körnigfädige Substanz ausgefällt werde 
und dann im Ausstrichpräparat darstellbar sei. Ich habe bei der Nach¬ 
prüfung gefunden, dass allerdings basophile Einschlüsse in den Erythrozyten 
auftreten, doch sind dieselben viel klumpiger als typische Netzstruktur, 
auch sind die roten Blutkörperchen so stark verändert, dass man aus ihrem 
Aussehen und ihrer Färbbarkeit keine einwandfreien Schlüsse ziehen kann. 

Ich komme jetzt auf Grund meiner Untersuchungen zu den folgenden 
Schlusssätzen: 

1. Die Substantia granulofilamentosa ist kein präformiertes Gerüst, aber 
auch kein färberisches Eunstprodukt, sondern entsteht bei der so- 
genannten „Vitalfärbung" durch Ausfällung des Basoplastins der 
polychromatischen Erythrozyten durch gewisse basische Farbstoffe. 
Bei der Färbung mit Thionin kann man die Ausfällung direkt unter 
dem Mikroskop beobachten. In Knochenraarkspräparaten, die erst 
rital gefärbt, dann fixiert und nachgefärbt worden sind, findet man 
alle Stadien von der unveränderten Polychromasie bis zur voll aus¬ 
gebildeten körnigfädigen Substanz nebeneinander. 

2- Je jünger das polychromatische rote Blutkörperchen ist, desto wider¬ 
standsfähiger ist sein Basoplastin gegen die Ausfällung. In Knochen¬ 
markspräparaten tritt deshalb die Vitalfärbung viel langsamer ein als 
in Blutpräparaten. 

3. Die „Vitalfärbung“ trägt diesen Namen mit Unrecht, denn die körnig¬ 
fädige Substanz lässt sich nur im absterbenden oder abgestorbenen 
Blutkörperchen darstellen, doch darf dasselbe noch nicht fixiert sein. 

4. Die Substantia granulofilamentosa hat dieselbe klinische Bedeutung 
wie die Polychromasie. Ihr vermehrtes Auftreten im Blut zeigt 
Reizung der blutbildenden Organe und vermehrte Blutregeneration 
an. Sie ist leichter, schneller und deutlicher darzustellen und viel 
sicherer zu erkennen, als die Polychromasie. 

1) Archivio de fisiologia. Mai 1909. 
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Anhang: F&rbetechnik. 

Die wichtigsten zur Darstellung der körnigfädigen Substanz ge¬ 
eigneten basischen Farbstoffe sind Brillantkresylblau, Methylenblau, 
polychromes Methylenblau, Azur, Neutralrot, Pyronin und Thionin. Die 
übliche, von Pappenheim angegebene Methode der Vitalfärbung ist 
gleich am Anfang beschrieben worden. Thionin löst sich im Blutserum 
schlecht auf, man mischt deshalb auf dem Objektträger einen Tropfen 
Blut mit einem Tropfen wässeriger Farblösung und legt dann das 
Deckglas auf. 

Um Dauerpräparate zu bekommen, zieht man nach eingetretener 
Färbung der Netzstruktur das Deckglas vorsichtig ab, lässt das Blut 
auf dem Objektträger trocknen und fixiert mit Aether-Alkohol oder 
Methylalkohol. Einige Farbstoffe, z. ß. Brillantkresylblau und Neutral¬ 
rot, vertragen das Fixieren sehr gut, andere werden dabei mehr oder 
weniger ausgezogen. Man kann dann mit irgendeinem der oben genannten 
basischen Farbstoffe nachfärben. 

Die übersichtlichsten Präparate erhält man, wenn man mit Brillant¬ 
kresylblau vital färbt und dann mit der May-Giemsa-Methode nach¬ 
behandelt. 

Man kann auch Blut und Vitalfarbstoff in einem Reagenzglas oder 
in einer Kapillarpipette mischen, dann Ausstriche machen, trocknen, 
fixieren und nachfärben. Schilling-Torgau (1. c.) macht auf vor¬ 
gefärbten Objektträgern Ausstriche, die ziemlich dick sein müssen, lässt 
möglichst langsam trocknen und färbt mit May-Giemsa nach. Bei 
dieser Methode erfolgt die Ausfällung der körnigfädigen Substanz nur 
unvollständig, man findet also ausserdem noch Polychromasie und 
Uebergangsformen. 

Die Anfertigung von Knochenmarkspräparaten habe ich oben genau 
beschrieben. 

Eigenartig verhält sich Thionin: Im Vitalpräparat färbt es die 
körnigfädige Substanz metachromatisch braunrot. Wenn man dann kurz 
fixiert, so erscheint die körnigfädige Substanz orthochromatisch blaulila. 
Färbt man ein fixiertes Vitalpräparat mit Thionin nach, so wird die 
Netzstruktur gleichfalls orthochromatisch blaulila. 

Die Polychromasie färbt sich am besten mit Methylenblau. Bei der 
May-Giemsafärbung werden die leichteren Grade der Polychromasie 
durch die Eosinfärbung verdeckt. Einige basische Farben, z. B. Pyronin, 
färben die Polychromasie ziemlich undeutlich und nur die stärkeren Grade. 

Zum Schluss der Arbeit ist es mir eine angenehme Pflicht, Herrn 
Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Gold scheid er für die Anregung zu dieser 
Arbeit und die liebenswürdige Durchsicht derselben, sowie Herrn 
Dr. Waltcrhöfer für die Ueberlassung der Aufgabe und die Unter¬ 
stützung bei der Abfassung der Dissertation meinen verbindlichsten 
Dank auszusprechen. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



VII. 


Aus dem medizinisch-poliklinischen Institute der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Der experimentelle Nachweis basophilpunktierter roter 
Blutzellen im Knochenmark. 

Von 

Dr. Georg Walterhöf er, 

Assistent. 

(Mit 10 Abbildungen im Text.) 


Eine Reihe wichtiger Momente sprechen dafür, dass die basophile 
Punktierung der Erythrozyten als regeneratives Zeichen autzufassen ist. 
Die Lehre ihrer Entstehung durch Gifteinfluss auf das Plasma im peri¬ 
pheren Blute musste aufgegeben werden, als es gelang, bei Tieren, und 
vereinzelt auch beim Menschen, die Punktierungen in gewissen embryo¬ 
nalen Entwicklungsstadien regelmässig und in grosser Anzahl nachzu¬ 
weisen. Auch das Vorkommen bei experimentellen Aderlassanämien und 
am Menschen bei Blutungsanämien, besonders wenn die Blutungen nach 
innen erfolgten, macht eine Entstehung durch toxischen Einfluss unwahr¬ 
scheinlich, ganz abgesehen davon, dass direkte Einwirkungen von Blut¬ 
giften ganz andere morphologische Veränderungen am Erythrozyten 
hervomifen. 

Bei voller Würdigung des positiven Befundes beim Embryo darf 
indes nicht übersehen werden, dass in den Angaben über das Auftreten 
der Punktierungen beim Embryo und beim Erwachsenen zur Zeit noch 
erhebliche Unterschiede bostehen, die einer allgemeinen Zustimmung des 
regenerativen Charakters der Gebilde hindernd im Wege stehen. Während 
beim Embryo die blutbildenden Organe sehr reichlich punktierte Erythro¬ 
zyten enthalten, ist es herrschende Ansicht, dass beim Erwachsenen 
gerade das Knochenmark höchstens soviel punktierte Zellen aufweist, 
wie es dem Blutgebalte des Knochenmarkes entspricht. 

Je nach Stellung der Autoren zur regenerativen oder degenerativen 
Natur der Punktierungen richtet sich die Erklärung des negativen Knochen¬ 
markbefundes. Anhänger der Degenerationstheorie sehen in dieser Er¬ 
scheinung den sicheren Beweis dafür, dass von einer autochthonen Bildung 
der punktierten Zellen im Mark nicht die Rede sein kann; denn ebenso wie bei 
anderen Blutzellen müsste auch dieser Typ seine Vorstufen im Knochen¬ 
mark haben. Namhafte Verfechter des regenerativen Charakters der 

Zeitsikr. f. kiin. Medizin. 78. Bd. H. 1 u. 2. q 


Digitized by 


Gck igle 


Original fram 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



114 


GEORG WALTERHÖFER, 


Punktierung halten dagegen diesen negativen Befund im Knochenmark 
nicht für erstaunlich, da vor dem Tode sogar aus dem peripheren Blute 
diese Gebilde verschwinden, selbst wenn sie vorher noch so häufig ge¬ 
wesen waren. Ihre Bildung soll in der Agonie und vor dem Tode auf¬ 
hören. 

Die Unvollständigkeit dieser letzten Erklärung leuchtet sofort ein. 
Es ist doch nicht schwer, seine Versuche so anzuordnen, dass man Unter¬ 
suchungsmaterial erhält, ohne dass sich die Experimentaltiere in der 
Agonie befinden. Beim Studium der Literatur sowie bei Erfahrungen 
im Experiment gewinnt man vielmehr die Uebcrzeugung, dass gewisse 
Voraussetzungen vorhanden sein müssen, damit der Nachweis der 
Punktierung im Knochenmark gelingt. Eine vollständige und klare 
Lösung der Frage nach dem Wesen dieser Punktierungen kann nur ge¬ 
wonnen werden, wenn es gelingt, diese Voraussetzungen so kennen zu 
lernen, dass man imstande ist, jederzeit einen konstanten Befund zu 
erzielen. 

Zur Erforschung dieser Voraussetzungen habe ich eine Anzahl Ex¬ 
perimente am Kaninchen angestellt. Wir wissen, dass vor dem Tode 
die basophilen Punktierungen im Blute vollständig verschwinden, auch 
wenn sie vorher noch so zahlreich waren. Im Leichenblut findet man 
sie überhaupt nicht. Es ist ferner bekannt, . dass jede starke Giftdosis 
die Punktierung wieder verscheucht, die durch vorsichtige Dosen in all¬ 
mählich zunehmender Zahl im peripheren Blut aufgefreten war. Berück¬ 
sichtigt man diese Tatsachen, so hat man für seine Vorsuchsanordnung 
schon eine Reihe wertvoller Anhaltspunkte. Andererseits ergibt sich 
aber auch aus den Beobachtungen die Frage, wie das Verschwinden vor 
sich geht und was aus diesen Punktierungen wird? 

Aus dem konstanten Befunde hat man geschlossen, dass diese Er¬ 
scheinungen nur durch die Annahme einer Organtätigkeit zu erklären 
sind. „Nur ein Organ kann auf mässige Reize hin reagieren, auf inten¬ 
sive versagen (Insuffizienz) und vor dem Tode sich völlig erschöpfen.“ 
Gegen diese Beweisführung ist an und für sich nichts einzuwenden. 
Indes habe ich im Verlaufe meiner Versuche Beobachtungen gemacht, 
nach welchen das Verschwinden der Punktierungen im peripheren Blute 
auch anders als durch eine Insuffizienz eines Organs erklärt werden kann. 
Ueber den Verbleib der basophilen Punktierungen suchte ich mir durch 
Abschnürung des einen Ohres eines Kaninchens eine, Vorstellung zu ver¬ 
schaffen. Einem anämischen Kaninchen, das im pheripheren Blute zahl¬ 
reiche basophile Granulationen enthielt, wurde ein Ohr fest abgeschnürt, 
sodass die Kommunikation mit dem Körperblute und die Zufuhr vom 
Knochenmark aufgehoben waren. In bestimmten Intervallen wurden 
Blutproben zur Untersuchung entnommen. Eine Stunde nach der Ligatur 
sieht man keinerlei Veränderungen der Punktierungen. Nach zwei Stun¬ 
den hat ihre Zahl bereits abgenommen. Drei Stunden später beobachtet 
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man nur noch wenige basophilpunktiorte Erythrozyten, während Kontroll- 
ontersuchungen aus dom gesunden Ohr massenhafte Punktierungen er¬ 
kennen lassen. Nach vier Stunden ist das Ohr kalt und hängt herab. 
Gestalt und Färbbarkeit der Erythrozyten sind gut erhalten. Die baso¬ 
phile Punktierung ist nur noch in einigen kernhaltigen Erythrozyten 
deutlich. 24 Stunden nach der Abschnürung ist die basophile Punktierung 
völlig verschwunden; nur in zwei kernhaltigen Erythrozyten konnte man 
äusserst feine Pünktchen sehen. Auch hier zeigte das Kontrollpräparat 
vom andern Ohr noch massenhafte Punktierung. Derartige Abschnürungs¬ 
versuche habe ich öfters wiederholt und übereinstimmend gefunden, dass 
schon nach drei Stunden im abgebundenen Ohr eine ganz erhebliche 
Abnahme der basophilen Punktierung zu konstatieren ist. Nach vier 
Stunden ist dieselbe fast verschwunden, nur die kernhaltigen Erythrozyten 
enthalten noch Punktierungen, die aber auch in ihrer Grösse eine Ver¬ 
änderung erfahren haben. Sie stellen nur noch feinste, bläuliche Pünkt¬ 
chen dar. 

Ich habe weiter versucht, durch Einspritzung einer konzentrierten 
Dosis von Bleinitrat den sofortigen Tod des anämisch gemachten Tieres 
herbeizuführen. Ich beabsichtigte damit, das Verhalten der basophilen 
Punktierungen im peripheren Blute zu beobachten, wenn eine Organ¬ 
funktion durch den sofortigen Exitus ausgeschlossen war. Nachdem das 
Versuchstier mittels kleiner Bleidosen anämisch gemacht worden war 
und reichlich basophile Punktierungen im peripheren Blute zeigte, erhielt 
es intravenös 1 ccm einer konzentrierten Bleinitratlösung. Unmittelbar 
nach der Injektion traten Krämpfe auf, denen der Exitus sofort folgte. 
Sogleich nach cingetretenem Exitus wurde aus dem Herzen Blut zu 
Ausstrichpräparaten entnommen. Trotz der sofortigen -Blutentnahme 
zeigen die Blutkörperchen in den ungefärbten und gefärbten Präparaten 
in grosser Anzahl Stechapfelform. Andere Erythrozyten färben sich sehr 
blass mit May-Grünwald-Giemsa; wieder andere sind gut erhalten. Aus 
dieser Anführung will ich nicht den Schluss ziehen, dass die geschilderten 
Veränderungen als Giftwirkung angesprochen werden sollen, sondern will 
vielmehr hervorheben, dass die Erythrozyten zweifellos derartig geschädigt 
sind, dass die nekrobiotischen Erscheinungen sehr frühzeitig auftreten. 
Während nun vor der Injektion die basophile Punktierung recht zahlreich 
vorhanden war, fand sich in den sofort nach dem Exitus gewonnenen 
Präparaten nur hier und da eine Andeutung basophiler Punktierung. 
Die Tüpfelung war äusserst fein und in den einzelnen Erythrozyten wenig 
zahlreich. Zum Unterschiede von dem frühzeitigen Auftreten der nekro¬ 
biotischen Phänomene im Blute waren sämtliche Blutelemente des 
Knochenmarks tadellos erhalten. 

An mehreren andren anämischen Tieren, die ich mit hohen Dosen 
einer Bleilösung gespritzt habe, konnte ich übereinstimmend unmittelbar 
nach der Injektion eine augenfällige Abnahme der basophilen Punktierungen 
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konstatieren, ohne dass es mir allerdings nochmals gelangen wäre, so 
eklatant ein fast völliges Vorschwinden zu erzielen, wie in dem aus¬ 
führlicher mitgeteilten Falle. 

Hierher gehört noch eine andere Beobachtung, die ich ganz im Be¬ 
ginn meiner Versuche gemacht habe und welche die eigentliche Veran¬ 
lassung zu obigen Experimenten war. Um frisches Knochenmark zur 
Untersuchung zu bekommen, hatte ich bei einem Kaninchen mit zahl¬ 
reichen basophilen Punktierungen im Blute in Lokalanästhesie eine Rippe 
reseziert. Während vor der Operation das periphere Blut eine grosse 
Anzahl punktierter Erythrozyten enthielt, konnte ich nach der Operation 
nur mit grosser Mühe und nach Durchsuchung einer ganzen Reihe von 
Präparaten einige wenige Punktierungen Anden, die als feine, eben er¬ 
kennbare blaue Pünktchen imponierten. 

Die Resultate dieser Experimente erklären uns manche klinische 
Beobachtung. Wir erkennen aus ihnen, dass aus dem Verschwinden der 
Punktierungen nicht ohne weiteres auf eine Organfunktion geschlossen 
werden darf. Ich halte es vielmehr durch die Versuche für erwiesen, 
dass auch peripher einwirkende Schädlichkeiten ein Verschwinden der 
Punktierungen aus dem peripheren Blute zur Folge haben können. Viel¬ 
leicht ist schon die Aufhebung der Zirkulation imstande, ein Verschwinden 
zu bewirken. Aus den Ergebnissen der Abschnürungsversuche lässt sich 
mit voller Berechtigung dieser Schluss ziehen. Diese Annahme erklärt 
uns auch vollständig, weshalb wir im Leichenblute überhaupt keine 
Granulationen Anden. Auch für ihre Abnahme in der Agonie und nach 
starken Giftdosen eröffnen sich andere Erklärungsmöglichkeiten als die 
Annahme einer unbedingten Abhängigkeit von den blutbereitenden Organen. 
Inwieweit diese Beobachtungen für die im Knochenmark sich Andenden 
Punktierungen gelten, lässt sich wegen der Schwierigkeit einer exakten 
Versuchsanordnung nicht sagen. Die oben angeführten Tatsachen, dass 
die nekrobiotischen Phänomene im Knochenmarke nicht vorhanden waren, 
während das Blut dieselben bereits zeigte, lassen vielleicht den Schluss 
zu, dass eine einmalige hohe Giftdosis dazu nicht imstande ist. 

Für das Verschwinden der Granulationen nach peripher wirkenden 
Schädigungen lassen sich drei Erklärungen geben. Entweder gehen die 
punktierten Erythrozyten sehr leicht zu Grunde oder die Punktierungen 
verlieren ihre AfAnität zu basischen Farbstoffen, oder aber sie lösen sich 
auf. Ich möchte mich für die letztere Ansicht entscheiden. Die Ab¬ 
schnürungsversuche gestatteten gradatim die Abnahme der Punktierungen 
zu beobachten. Wir sahen dabei, wie die Punkte allmählich an Zahl 
und Grösse abnahmen. Nach 24 Stunden Andet man dieselben an der 
Grenze der Sichtbarkeit. Diese Art des Verschwindens ist eigentlich 
nur durch die Annahme einer Auflösung zu erklären. 

Nach Feststellung der erwähnten Punkte ergab sich für die weiteren 
Versuche die Notwendigkeit, alle die Momente auszuschalten, die ein 
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Verschwinden der basophilen Punktierungen bedingen. Es ist jetzt noeine 
l’eberzeugung, dass die zur Zeit noch herrschenden Unklarheiten auf 
diesem Gebiete lediglich auf das Konto einer unzweckmässigen Versuchs¬ 
anordnung zu setzen sind. Vier Punkte sind cs, von deren genauer 
Befolgung der Nachweis der basophilen Punktierungen abhängt: Als den 
Kardinalpunkt möchte ich die Untersuchung ganz frischen Knochen¬ 
markes bezeichnen. Das Material zur Untersuchung muss frisch sein, 
denn ebenso wie im Leichenblute linden wir auch im Knochenmark, das 
längere Zeit sich im toten Tierkörper befand, keine basophilen Punktie¬ 
rungen mehr. Ferner empfiehlt es sich, die Versuchstiere mit kleinen 
Giftdosen anämisch zu machen. Je langsamer das Tier anämisch wird 
und je länger dasselbe anämisch gehalten werden kann, desto sicherer 
sind im Knochenraarke basophile Punktierungen nachzuweisen. Das 
Versuchstier soll ferner nicht in der Agonie sein. Viel wichtiger als 
der letzte Punkt ist die richtige Auswahl der Knochen, deren Mark man 
zur Untersuchung verwenden soll. Am unsichersten gelang der Nachweis 
der Punktierungen in dem Marke der glatten und kurzen Knochen. Das 
Material meiner allerersten Untersuchungen entstammte nur den Rippen¬ 
knochen; ich habe damals nie positive Resultate zu verzeichnen gehabt. 
Am leichtesten findet man sie im Marke der Extremitätenknochen. Seit¬ 
dem ich das Knochenmark des Femur untersuche, habe ich niemals 
mehr ein negatives Resultat, ln jedem Falle war es mir möglich, auf 
experimentellem Wege basophile Punktierungen im Knochenmarke des 
erwachsenen Kaninchens zu erzeugen und nachzuweisen. Dabei war es 
gleichgültig, ob ich während der Zeit des Erzeugens der Anämie im 
peripheren Blute basophile Punktierungen nach weisen konnte oder nicht; 
im Knochenmark waren stets die Gebilde vorhanden. 

Meine sämtlichen Untersuchungen erstrecken sich auf eine Anzahl 
von 39 ausgewachsenen Kaninchen. Zur Gewinnung frischen Knochen¬ 
markes verfuhr ich anfangs so, dass ich anämischen Tieren, die im 
Blute basophilpunktierte Erythrozyten aufwiesen, in Lokalanästhesie eine 
Rippe resezierte oder einen Hinterlauf exartikulierte. Später habe ich 
die Tiere getötet und sofort nach dem Tode das Mark des Femur zur 
Untersuchung ausgestricben. Das letztere Verfahren ist einfacher und 
bietet ein grösseres Untersuchungsmaterial. Die Tötung muss durch 
Schlag hinter die Löffel erfolgen und nicht durch Medikamente. 

Bei drei Tieren habe ich vor Erzeugung der Anämie die Milz ex- 
stirpiert. Sie boten in Bezug auf Auftreten der Punktierungen im peri¬ 
pheren Blute und im Knochenmark keine anderen Resultate dar, als die 
Tiere mit Milz. Versuche, die Leber auszuschalten, misslangen, obwohl 
ich lange Zeit vor der Unterbindung der Vena portae find Arteria hepa- 
tica durch eine Tälmasche Operation und Splenopexie für Herstellung 
eines Kollateralkreislaufes gesorgt hatte. 

Aus meinen Versuchen lassen sich zwei Gruppen bilden, die sich 
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unabhängig von der Versuchsanordnung ergaben. Die erste Gruppe um¬ 
fasst sechs Kaninchen. Obwohl mit vorsichtigen Bleidosen anämisch 
gemacht, konnte ich bei täglich vorgenommener Untersuchung des Blutes 
niemals basophile Punktierung erkennen. Bei allen Tieren zeigte das 
Knochenmark des Femur himbeerrote Farbe und enthielt trotz des nega¬ 
tiven Blutbefundes basophile Punktierungen und zwar in erheblicher 
Anzahl. In einem Präparat konnte ich in jedem Gesichtsfelde mindestens 
drei basophile Punktierungen nachweisen. 

Ich habe diese Fälle als besondere Gruppe aufgeführt, weil einige 
analoge Beobachtungen in der Literatur besonders hervorgehoben sind. 
Sie stimmen überein mit den Befunden bei jenen Fällen, die als sog. 
„apiastische Anämien" in der Literatur beschrieben sind. Auch bei 
diesen zeigte das periphere Blut nie punktierto Erythrozyten, wohl aber 
das Knochenmark zahlreiche Exemplare. 

Zur zweiten Gruppe gehört die Mehrzahl der Kaninchen, die bald 
nach Beginn der Injektionen zahlreiche Punktierungen im peripheren 
Blute aufwiesen. Mit Ausnahme von vier Kaninchen — sie stellten die 
ersten Versuche dar —, bei denen ich nur die Rippen untersuchte, fand 
ich bei allen Tieren im Marke des Femur die basophilen Punktierungen. 

Die systematische Durchmusterung der nach den oben erwähnten 
Prinzipien gewonnenen Knochenmarkspräparate ergab nun, dass im 
Knochenmark die basophilen Punktierungen ausschliesslich in kernhaltigen 
roten Blutzellen — den Normoblasten — zu finden sind. Schält man 
das Knochenmark vorsichtig aus dem Femur heraus und entfernt sorg¬ 
fältig von der Oberfläche das flüssige Blut, so findet man nicht ein 
einziges kernloses rotes Blutkörperchen, das basophile Punktierung zeigt. 
Die absolute Uebereinstimmung sämtlicher Befunde lässt einen Zufall 
ausschliessen. Hier und da findet man in der Literatur Andeutungen 
über gleiche Befunde. So sagt Nägeli auf S. 157 seines Buches über 
ßlutkrankheiten: „Mitunter findet man im Knochenmark Normoblasten 
mit Punktierung, während die Erythrozyten unverändert sind.“ Sabrazes, 
Bloch und Reggiani verfügen über gleiche Beobachtungen beim Tier, 
und Fischer berichtet über den Nachweis der basophilen Punktierung 
in Normoblasten und Mitosen beim Menschenembryo. 

Die basophile Punktierung erscheint im Knochenmark in verschiedener 
Gestalt. Von einer groben, mehr scholligen Beschaffenheit bis zur feinen, 
scharf abgegrenzten Punktierung finden sich alle Uebergänge. Diese 
Verschiedenheit der Punktierung ist jedoch nicht wahllos, sondern wir 
können leicht gewisse Beziehungen zur Beschaffenheit des Kernes erkennen. 
Neben einem Kern, der sich eben in Teilung befindet oder dessen aus¬ 
gesprochene Radspeichenstruktur auf seine Jugend schliessen lässt, findet 
man stets eine gröbere Punktierung. Der Zellleib ist vollgepfropft mit 
Granulationen. Der Kern selbst erscheint nicht selten intensiver gefärbt, 
als die in der Nachbarschaft liegenden unpunktierten Normoblasten. 
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Ermöglicht die isolierte Lage eines punktierten jugendlichen Normoblasten 
eine scharfe Beobachtung, so sieht man zwischen den einzelnen Granu¬ 
lationen ein oxyphiles Plasma hindurchschiramern. In den älteren 
Normoblasten mit pyknotischem Kern sind die Punktierungen schärfer 
abgegrenzt, vielleicht etwas kleiner, sicher aber an Zahl geringer. Zu¬ 
weilen findet man Normoblasten mit pyknotischem Kern und staubförmiger 
Punktierung. Der Zellleib ist bei May-Grönwald-Giemsafärbung stets 
sehr schön rot. Die Figuren sollen die Beziehungen zwischen Kern und 
Punktierung zum Ausdruck bringen. In Fig. 2 sehen wir eine Mitose 
mit grober basophiler Punktierung im Plasma. Die Fig. 3, 9 und 10 
sind jugendliche Normoblasten mit Radspeichenstruktur und grober 
Punktierung. Fig. 9 ist ein schon etwas älterer Normoblast. Fig. 5 
zeigt zwei pyknotische Kerne mit feinerer Punktierung. Das Plasma 
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Fig. 2 Mitose mit grober Punktierung. — Fig. 3, 9, 10 jugendliche Normoblasten mit 
Radspeichenstruktur und grober Punktierung. — Fig. 8 älterer Normoblast mit Kern- 
pyknose und feinerer Punktierung.' 

ist rollständig orthochromatisch. Besonders hinweisen möchte ich auf 
die Fig. 4 und 7. An vielen punktierten Normoblasten des Knochen¬ 
markes habe ich einen maulbeerförmigen Kern beobachtet, der sich sehr 
intensiv mit basischen Farbstoffen färbt, jedenfalls viel intensiver, als die 
pvknotischen Kerne es für gewöhnlich zu tun pflegen. 

Im Zusammenhang betrachtet hat sich nunmehr ergeben, dass die 
basophile Punktierung im Knochenmark mit einer über jede Zufälligkeit 
erhabenen Regelmässigkeit ausschliesslich im Normoblasten gefunden wird 
und dass einem bestimmten Alterzustand des Normoblasten eine ganz 
bestimmte Form der basophilen Punktierung entspricht. Zu diesen beiden 
Ergebnissen gesellt sich die weiter oben gemachte Bemerkung, dass die 
basophile Punktierung am leichtesten im Marke der Röhrenknochen zu 
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finden ist, während sie in den kurzen und glatten Knochen recht oft 
vermisst wird. War es nicht zulässig, jeden einzelnen Befund als zu¬ 
fällig anzunehmen, so beweisen die drei Befunde im Zusammenhang mit 
absoluter Sicherheit, dass wir in den basophilen Punktierungen Gebilde 
zu suchen haben, die eng mit der Entwicklung der sie enthaltenden 
Blutzelle verknüpft sind. Sie treten auf, sobald durch eine stärkere 
Inanspruchnahme der Blutbildung das in den langen Röhrenknochen ent¬ 
haltene Fettmark in rotes, funktionstüchtiges Mark zurückverwandelt wird. 
Es lässt sich vermuten, dass ebenso wie im Knochenmark ihre Bildung 
auch überall da stattfindet, wo hämopoetisches Gewebe wieder erwacht. 
Dass dieses in den verschiedensten Organen möglich ist, haben Beob¬ 
achtungen der Neuzeit hinreichend sicher ergeben. Unterzieht man sich nur 
der Mühe, sämtliche Organe eines anämisch gemachten Tieres auf das 
Genaueste zu durchforschen, so werden bald die Angaben über ein Miss¬ 
verhältnis der Zahl der basophilpunktierten Erythrozyten zwischen peri¬ 
pherem Blut und Bildungsstätten verstummen. 

Nicht nur den regelmässigen Nachweis der basophilpunktierten 
Erythrozyten in den Bildungsstätten halte ich für erwiesen, sondern auch 
eine nicht unbeträchtliche Reihe ihrer Entwicklung liegt klar vor uns. 
Wie die ungranulierten Normoblasten die Vorstufen der Normozyten sind, 
genau so bilden die basophilpunktierten Normoblasten des Knochenmarkes 
die Vorstufen der basophilpunktierten Normozyten. Die mit der Reifung 
der Zelle parallel gehende Veränderung der basophilen Punktierung im 
Knochenmark muss ebenfalls als ein Prozess der Reifung angesehen 
werden, als dessen Endresultat ein normaler, unpunktierter Erythrozyt 
entsteht. Alle im peripheren Blute kreisenden basophilpunktierten Ery¬ 
throzyten sehe ich demnach als unfertige, jugendliche Zellen an. Ihr 
Uebertritt ins Blut erfolgt überstürzt, noch ehe ihre völlige Ausreifung 
im Knochenmark abgeschlossen ist. 

Diese Darstellung von der Entwicklung der basophilpunktierten 
Erythrozyten ergibt sich als Konsequenz aus meinen Beobachtungen. 
Nicht so einfach ist die Entscheidung der Frage nach der Beschaffenheit 
der Stammzelle. Ob es sich auch hier, wie bei den Megaloblasten, um 
einen prinzipiell verschiedenen Zelltypus handelt, vermag ich zur Zeit 
noch nicht zu entscheiden. Unwahrscheinlich ist jedoch die Abstammung 
der basophilen Punktierung vom Kern. Eine definitive Klärung dieser 
Punkte muss bis zum Abschluss der nach dieser Richtung hin vorge¬ 
nommenen Experimente verschoben werden. 

Das Ergebnis meiner Untersuchungen ist kurz zusammengefasst 
folgendes: 

1. Die basophilpunktierten roten Blutzellen sind Produkte der 
Regeneration. 

2. Im Knochenmark lassen sie sich experimentell erzeugen und 
konstant in reichlicher Menge nachweisen. 
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3. Der Nachweis gelingt am leichtesten in den Röhrenknochen, 
sobald sich das Fettmark in rotes Knochenmark wieder um¬ 
gewandelt hat. 

4. Die basophile Punktierung findet sich im Knochenmark vor¬ 
wiegend oder ausschliesslich in den kernhaltigen roten Blutzellen. 

5. An der basophilen Punktierung der Normoblasten im Knochen¬ 
mark ist ein Prozess der Entwicklung direkt zu beobachten. 

6. Zum experimentellen Nachweis der basophilen Punktierung im 
Knochenmark ist die Beobachtung bestimmter Kautelen uner¬ 
lässlich und zwar ist notwendig: a) absolut frisches Unter¬ 
suchungsmaterial, b) mit kleinen Giftdosen anämisch gemachte 
Tiere, bei denen der anämische Zustand über längere Zeit be¬ 
standen hat, c) Entnahme des Materials, wenn die Tiere noch 
nicht moribund sind und endlich d) richtige Auswahl der Knochen. 

7. Die basophile Punktierung verschwindet leicht aus dem peri¬ 
pheren Blute durch peripher einwirkende Schädigungen, ohne 
dass man darin den Ausdruck einer Organfunktion erblicken darf. 
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VIII. 

Aus dem medizinisch-poliklinischen Institute der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Untersuchungen 

über Pancreatitis chronica und Icterus chronicus. 

Von 

R. Ehrmann und H. Kruspe. 

Die früheren Untersuchungen über die Ausnutzung der Nahrung bei 
Abschluss des Pankreassaftes vom Darm sind zu ausserordentlich wechselnden 
Resultaten gekommen. Das lag einmal daran, dass die Diagnose des 
Pankreasgangabschlusses, bzw. der Pankreatitis mit Abschluss, in den be¬ 
treffenden Fällen nicht zweifellos zu stellen war oder jedenfalls durch 
eine Operation nicht sichergestellt wurde. Sodann aber auch ist in sehr 
vielen Fällen Ikterus vorhanden und die Gallensekretion in den Darm 
ebenfalls teilweise behindert oder unmöglich. Es ist daher nur sehr 
selten möglich, die Bedeutung der Pankreassekretion für die Verdauung 
am Menschen, bei völlig normalem Verhalten der anderen Sekrete des 
Magendarmkanals, einer Prüfung zu unterziehen. Ebenso haben die ver¬ 
schiedenen Tierexperimente gerade in dieser Frage eine Reihe von anderen 
Störungen zur Folge, die sie wenig geeignet erscheinen lassen müssen. 

Aus diesen Gründen schien es seinerzeit zweckmässig, an einer 
Patientin mit chronischer Pankreatitis und Ikterus, bei der nach Anlegung 
einer Gallenblase-Dünndarmverbindung die Gallensekretion wieder normal 
in den Darm vonstatten ging, und bei der die Diagnose einer Pankreatitis 
ausserdem noch durch die Autopsia in vivo sicbergestellt war, die 
Nahrungsausnützung zu prüfen. 

Seit dieser Mitteilung 1 ) sind nun weitere Untersuchungen über die 
Ausnützung der Nahrung bei Fällen von chronischem Abschluss des 
Pankreassekretes vom Darm von 0. Gross 2 ) und Tileston 3 ) mitgeteilt, 
bei denen ebenfalls die Gallensekretion nicht gestört war, wenn auch andere 
Störungen, wie Diabetes und Achylie, vorhanden waren. Gross sowohl wie 
Tileston kommen bezüglich der Verdauung des Fleisches und des Fettes 
zu denselben Resultaten, hinsichtlich der Spaltung des Kotfettes ergeben 
sich jedoch zwischen unseren früheren Untersuchungen, denen von Gross, 
von Tileston und schliesslich dem im folgenden von uns untersuchten 
Fall gewisse Divergenzen, über die später noch gesprochen werden soll. 

1) Ehrmann, Diese Zeitschr. Bd. 69. 

2) 0. Gross, Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 108. S. 106. 

3) Tileston, Arch. of intern. Medic. 1912. Bd. 9. S. 525. 
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Die im folgenden angestellten Untersuchungen wurden genau wie unsere 
früheren, an einem weiteren Fall von chronischer Pankreatitis angestellt, 
bei dem gleichfalls durch vorherige Anlegung einer Cholecysto-Enterostomie 
die Gallensekretion wieder normal vonstatten ging. Es konnten also 
auch hier die Untersuchungen ebenso einwandsfrei wie in unserem ersten 
Fall und als beweisend für den alleinigen Ausfall der Pankreas¬ 
sekretion, bei ungehindertem Gallenabfluss zum Darm und bei gänzlichem 
Fehlen irgend einer anderen Störung, verwendet werden. Zugleich aber 
wurde noch ein Fall von chronischem Ikterus sowie eine normale Person 
mit der gleichen Kost untersucht. 


Auszug aus der Krankengeschichte. 

Patient F., 50 Jahre alt, kommt am 15. 12. 1911. War bis Mitte September völlig 
gesund. Damals dann Völlegefühl, Appetitlosigkeit und spastische Verstopfung, 
während früher normale Darmtätigkeit. Deswegen gebrauchte Kephirkur bewirkte 
&-8mal täglich Stuhlentleerung, die auch nach Weglassen des Kephirs immer noch 
3mal täglich erfolgte, in kleinen Mengen, breiig, nie mit Beschwerden oder Leib¬ 
schmerzen, nur leeres Gefühl im Magen. Appetit gut, Abnahme etwa 24 Pfd. Sehr 
kräftiger Mann, 182 cm gross. Gewicht 88 kg, früher 100 kg, Probefrühstück: Congo 
stark positiv. Leber tiefstehend, nicht vergrössert, unterer Rand drei Querfinger 
oberhalb des Nabels ziemlich hart fühlbar. Stuhluntersuchung: hellgelb, wenig geformt, 
ziemlich alkalische Reaktion, fettreich und ziemlich reichliche 1—3 mm lange Muskel¬ 
fasern schon makroskopisch erkennbar. Nach i U Pfd. weichen Filets und 125 g Butter 
täglich: Stuhl sauer, schaumig, fettreioh mit ganzen, 1 — 3 mm langen Fleischmuskel¬ 
fasern. Mikroskopisch Muskelfasern ganz erhalten, quergestreift, fast gar nicht gallig 
imbibiert, reichlich Fett in Tropfen und sehr wenig Nadeln. 

Diagnose: Pankreasganzabschluss, infolge von Pancreatitis chronica. 

Da der Patient bei einer Kohlehydratkost nicht vorwärts kam, sondern an 
Gewicht kontinuierlich abnahm, eine weitere Störung der Fettverdauung durch einen 
za erwartenden Abschluss der Galle bzw. durch Ikterus vorauszusehen war, wurde 
dem Patienten die Operation (Cholecysto-Enterostomie) vorgeschlagen, die der Patient 
aber verweigerte. Er konsultierte verschiedene Aerzte, die ihm aber von einer Operation 
abrieten oder Entfernung der Gallenblase wegen Neubildung vorschlugen. In der 
Zwischenzeit war Gelbsucht eingetreten. Der Patient kam im Januar 1910 wieder, 
da er Zutrauen gewonnen hatte, weil die vorausgesagte Gelbsucht oingetroffen war. 
Es zeigte sich jetzt der untere Leberrand 2 Querfinger oberhalb des Nabels hart 
fühlbar, sowie die kugelförmig vorgewölbte Gallenblase palpabel, die Hautfarbe war 
ikterisch. 

Operation am 9. 2. 1912 (Privatdozent Dr. Katzenstein) ergab ein durchweg 
stark verhärtetes Pankreas, dessen Kopf den Ductus choledochus abgedrückt hatte. 
Die Gallenblase war ausserordentlich prall gefüllt, ohne Steine, ohne Zeichen von 
Entzündung. Anlegung einer Cholecysto-Duodenostomie. Der Patient erholte sich 
ond nahm an Gewicht erheblich zu. Der Ikterus verschwand. Trotzdem blieben die 
Symptome des Pankreasabschlusses makroskopisch und mikroskopisch am Stuhl 
wahrnehmbar, der ein bis zweimal täglich erfolgte. Eine quantitative Prüfung der 
Ausnutzung der Nahrung wurde Ende 1912 vorgenommen. 

Hierbei sei gleich bemerkt, dass der Patient noch weiterhin sich wohl fühlte und 
seinen Beruf wieder ausübte, bis er schliesslich im Februar 1913 abermals stärkere 
Beschwerden hatte. Er klagte über Säuregefühl in der Speiseröhre, Hochkommen 
einer Flüssigkeit, die er ausspeien musste (kein Speichelfluss!), und vorübergehend 
war auch leicht ikterische Verfärbung des Gesichts aufgetreten. Die Beschwerden 
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nahmen zu und es trat Erbrechen ein, das sich am Tage mehrmals wiederholte. Es 
bildete sich schliesslich eine, durch die Ausheberung und durch den Röntgenbefund 
nachweisbare Stenose mit Hyperazidität und Ektasie des Magens infolge Stauungen 
(Sarzine- und Hefegärung) heraus. Es wurde daher die Annahme gemacht, dass durch 
eine abermalige Schwellung des Pankreaskopfes eine hochsitzende Duodenalstenose zu¬ 
stande gekommen sei, oder dass durch Verwachsungen und Stränge eine Abknickung 
des obersten Duodenums erfolgt sei. Die ganzen Prozesse mussten im Zusammenhang 
mit weiteren Rückbildungsprozessen im Pankreas stehen, da die Diastase im Urin stark 
gesteigert war. Das Erbrechen nahm erheblich zu, so dass der Patient sehr stark an 
Gewicht abnahm und abermals eine Operation vorgenommen werden musste. Diese 
(von Privatdozent Dr. Katzenstein am 29. 3. 1913 ausgeführt) ergab in der Tat, 
dass der Pankreaskopf jetzt das Duodenum von hinten her komprimierte und so zur 
Stenose geführt hatte. Das Pankreas selbst fühlte sich, wie Dr. Katzenstein fand, 
immer noch sehr hart an und insgesamt anscheinend etwas kleiner als bei der ersten 
Operation. Es wurde nun eine Gastroenterostomie mit einer oberen Jejunumschlinge 
ausgeführt und der Patient verliess am 21. 4. 1913 beschwerdefrei die Klinik. 

Auszug aus der Krankengeschichte des Patienten mit chronischem 

Gallenabschluss. 

Patient W., 37 Jahre alt, seit September 1911 dauernd Gelbsucht. Stuhl allmäh¬ 
lich farbloser. Urin tiefschwarz. Starke Gewichtsabnahme. Starkes Hautjucken, seit 
Novemberl912 geringer. Vor 18 Jahren Lues, 10—12 Schmierkuren. Gelblichgrünliche 
Hautfarbe. Gewicht 65 kg, früher 96 kg, also Abnahme 02 Pfd. Leber in der Mamillar- 
linie 26 cm lang, 6—7 cm unterhalb des Rippenbogens im Liegen. Nach links trifft 
sie ca. 14 cm von der Mittellinie entfernt den linken Rippenbogen, fühlt sich hart und 
etwas granuliert an, nicht sehr druckempfindlich. Die Milz beginnt zwischen der 
7. und 8. Rippe. Bei Perkussion unter Vorpressenlassen des Abdomens 1 ) überragt sie 
den Rippenbogen um 10 cm und zeigt dann eine Gesamtlänge von nicht ganz 25 cm 
und eine Breite von 11—12 cm. Sie ist hart palpabel und stark druckempfindlich. 
Kopfgrosser Bauchbruch in der Blinddarmgegend infolge von Appendizitisoperation. 
Urin dunkelgrünlichbraun, sehr gallenfarbstoffhaltig. Diastase stets normal. Stuhl 
gelb- bzw. weissgrau, salbenartige Konsistenz, mikroskopisch sehr viele feine Fetttropfen 
und Nadeln, ganz vereinzelt nur einzelne Muskelfasern mit Querstreifung, so gut wie 
ungefärbt. GallenfarbstofTprobe mit Sublimat ergibt vollkommene Farblosigkeit, kein 
Urobilin, kein Bilirubin. Wassermannsche Reaktion: + + + . 

Diagnose: Biliäre luetische Leberzirrhose, Icterus gravis. 

Quantitative Untersuchungen der Fäzes« 

Die beiden Patienten, sowie zur Kontrolle ein Patient mit normalem 
Darmkanal, erhielten eine Kost, die der bei unseren früheren Fällen 
gegebenen entsprach. Jedoch musste wegen der diarrhoischen Wirkung 
der Milch bei Patient F. diese auf 1 / 8 Liter — statt 1 Liter — reduziert 
werden. Ausserdem wurden zur Prüfung der Kohlehydratausnutzung noch 

125 g Kartoffeln gegeben. 

Nahrungseinnahme pro Tag. 

130 g Butter (zum Braten und Schmieren), 

1 / 8 Liter Milch, 

125 g Kalbfleisch bzw. Rindfleisch, Hamraelschnitzel (gebraten, mager), 

1) Ehrmann, Berliner klin. Wochenschr. 1912. Nr. 30. 
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60 g Schlackwurst bzw. Salami, Schinken (mager), 

4 Eier, 

etwa 310 g Weissbrot (7 Knüppel und 3 Schrippen), 

125 g Kartoffel als Püree (roh, geschält gewogen), 

2 Tassen Kaffee und 1 Glas Tee. 

Es wurden demnach zugeführt 14,41 g N und 166,82 g Fett. Fleisch 
und Aufschnitt wurde in der oben angegebenen Weise in 3 tägigem Turnus 
abgewechselt und am 4. Tag wieder wie am ersten Tage fortgefahren. 
Der Patient mit chronischer Pankreatitis hatte während des Versuches 
etwas Abneigung gegen das reichliche Brot und die Menge Butter. Er 
hatte dabei Hunger, da er sonst mehr ass und massigere Entleerungen 
■6 in 3 Tagen statt 1—2 mal, wie er vor und nach dem Versuch hatte). 
Der Patient mit Ikterus fühlte sich wohl, abgesehen von den häufigeren 
Siuhlentlecrungen (11 in 3 Tagen) und geringem Drang. Die Stühle 
wurden von 9—9 Uhr gesammelt, da andere Abgrenzungen, wie durch 
Carmin z. B., hier nicht exakter sind und immerhin doch durch eine 
stärkere Motilität infolge des unverdauten Fettes nicht das Maximum der 
Ausnutzung erreicht werden kann. 


Tabelle I. Gesamtanalyse. 



Pankreasa 

pCt. 

d. Trocken¬ 
substanz 

bscbluss 

Gallenabschluss 

Normaler Fall 

g 

täglich 

pCt. 

d. Trocken¬ 
substanz 

g 

täglich 

pCt. 

d. Trocken¬ 
substanz 

g 

täglich 

h-it frisch gewogen . . 

_ 

925,00 

_ 

498,00 

_ 

80,75 

Trocken Trasse .... 

— 

89,73 

— 

78,34 

— 

18,50 

Ciesamtfett. 

58,80 

52,76 

79,20 

62,05 

43,62 

8,07 

Aetherextrakt .... 

20,10 

23,42 

44,42 

34,80 

23,00 

4,26 

Freie Fettsäuren . . . 

20,10 

18,04 

30,03 

23,53 

12,33 

2,28 

Neutralfette. 

3,01 

2,70 

7,12 

5,58 

10,09 

1,87 

Seifen. 

32,00 

28,71 

34,78 

27,25 

20,62 

3,81 

Unverseifbares .... 

Spuren 

Spuren 

Spuren 

Spuren 

— 

— 

Lezithin. 

3,19 

2,86 

7,27 

5,69 

0,58 

0,11 

Gcsamtstickstoff . . . 

5,4 G 

4,90 

2,24 

1,76 

— 

— 

Zucker. 

0 

0 

0 

0 

— 

— 

Närke. 

1,G5 

1,23 

1,48 

0,96 

0,70 

0,13 

Mineralstoffe. 

9,82 

8,81 

9,55 

7,48 

— 

— 

Oesamtphosphorsdure. . 

1,98 

1,78 

1,27 

0,99 

— 

— 

Lezithinphosphorsälire 

0,64 

0,58 

0,28 

0,22 

— 

— 

Anorgan, gebundene P 2 0 5 

1,34 

1,20 

0,99 

0,77 

— 

— 


Aschenanalyse. 



pCt 

der Asche 


pCt. 

der Asche 

i 

pCt. 

der Asche 


Chlor . 

7,54 

_ 

6,95 

_ 

_ 

_ 

>'!.. 

2,31 

— 

2,58 

— 

— 

— 

•VS. 

20,16 

— 

13,30 

— 

— 

— 

Anorgan, gebundene P 2 0 5 

13,04 

— 

10,37 

— 

— 

— 

Anorgan. gebund. P 2 0 5 :N 

24,5 

— 

44,2 

— 

— 

— 


N-Ausnützung und Krcatorrhoe. 

Ein Vergleich von Pankreas- und Gallenabschluss zeigt deutlich, 
dass beim Gallcnabschluss die Stickstoffausscheidung als normal an- 
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gesehen werden kann, während bei Pankreasabschluss 34 pCt. der ein¬ 
genommenen 14,41 g N wieder ausgeschieden werden. Weiterhin unter¬ 
scheiden sich die beiden Fäzes durch die makroskopische und mikroskopische 
Kreatorrhoc nach Pankreasabschluss. Hier sind 1—3 mm lange rötliche 
Muskelfaserbündcl mit blossem Auge zu erkennen, und mikroskopisch ist 
das Gesichtsfeld von nicht angegriffenen Muskelfasern und Muskclfascr- 
bündeln überhäuft, trotz der geringen Fleischzufuhr. Beim Gallenabschluss 
hingegen sehen wir mikroskopisch nur ganz vereinzelte wenig tingierte 
Muskelfasern mit erhaltener Querstreifung, die offenbar durch ihre Ein¬ 
bettung in die grossen Fettmassen rein mechanisch der Einwirkung des 
Bauchspcichels entzogen wurden. 

Während in unseren früheren Fällen etwa 43 pCt. N ausgeschieden 
wurden, hat Gross etwa 30—50 pCt. des zugeführten N in seinen Fällen 
wiedergefunden, und Tileston gibt einen N-Vcrlust von über 30 pCt. 
als charakteristisch bei Erkrankungen des Pankreas an. Ucbercinstimmend 
hiermit sehen wir bei unserem jetzigen Fall 34 pCt. N-Verlust. 


Tabelle II. N-Ansn&tznng. 



N täglich 
eingenommen 
g 

N un resorbiert »us- 
geschieden 

N resorbiert 

g 

pCt. 

g 

pCt. 

Pankreasabschluss . . . 

14,41 

4,90 

34,00 

9,51 

66,00 

Gallenabschluss .... 

14,41 

1,76 

12,21 

12,65 

87,79 

Normaler Fall. 

14,41 

— 

— 

— i 

, — 

Bezüglich der Krca 

torrhoe schliessen siel 

i Gross, 

Tilesto 

n, sowie 


die neueren zusammenfassenden Arbeiten von Albu 1 ) und Arnstein 2 ) 
unseren früheren Darlegungen über die Bedeutung der Kreatorrhoc und 
deren Konstanz an, die in charakteristischer Weise erhalten bleibt, auch 
wenn sich die N-Ausscheidung durch Einverleibung von Pankreaspräparaten 
der normalen nähert. 

Phosphorsäure. 

Wir hatten schon bei dem von uns früher untersuchten Fall von 
chronischer Pankreatitis eine Herabsetzung der Phosphorsäureausscheidung 
in den Fäzes festgestellt. Wir hatten dies darauf zurückgeführt, dass 
bei der Pankreatitis der N des Kotes wesentlich Muskclfaser-N darstelle, 
während beim Normalen der Kotstickstoff meist Sekretstickstoff, der reich 
an P 2 0 6 ist, sei. Obwohl wir jetzt bei Pankreatitis absolut höheren 
P 2 0 6 -Gehalt der Fäzes finden als beim Ikterus, zeigt sich doch, dass im 
Verhältnis zum N die Phosphorsäureausscheidung herabgesetzt ist. Sie 
beträgt bei der Pankreatitis nur 24,5 pCt. des N, während sie beim 
Ikterus 44,2 pCt. vom Stickstoff ausmacht. Diese relative Herabsetzung 

1) Albu, Beiträge zur Diagnose der inneren und chirurgischen Pankreas¬ 
erkrankungen. Halle 1911. Verlag Marhold. 

2) A. Arnstein, Sammelreferat im Zentralbl. f. d. Grenzgeb. d. Med. u. Chir. 
1912. Bd. 15. S. 90. 
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der P 2 0 5 -Ausscheidung muss, wie bereits früher von uns angenommen, 
auf das fehlende phosphorsäurereichere Pankreassekret zurückgeführt 
werden (vgl. Tabelle I). 

F ettausnützung. 

Die Fettausnützung ist, wie aus Tabelle III ersichtlich, erheblich 
bei beiden Fällen herabgesetzt, besonders beim Gallenabschluss, wo 
prozentualiter sowohl wie pro Tag noch grössere Mengen Fett entleert 
werden als beim Pankreasabschluss. Es kann einem Zweifel nicht mehr 
unterliegen, dass die älteren, sich immer noch durch die Literatur 
schleppenden und auch neueren Arbeiten, die bei Pankreasabschluss eine 
Störung der Fettausscheidung nicht gefunden haben, nicht mehr als 
stichhaltig zu betrachten sind. Es handelte sich dabei zum Teil wohl 
überhaupt nicht um Pankreasabschluss, zum Teil wurden zu geringe Fett- 
massen gereicht, bei dom das Sekretfett des Darms Versuchsfehler bedingt 
oder die Fette wurden in emulgiertem Zustande gereicht, in dem sie auch 
ron anderer Seite als von den Pankreasfermenten angegriffen werden 
können. 


Tabelle IH. Fettausnützung. 



Täglich ein¬ 
genommene 
Fettmenge 
g 

Davon unresorbiet 
ausgeschieden 

Davon resorbiert 

g 

pCt. der eingen. 
Fettinen ge 

g 

pCt. 

der Fettmenge 

Pankreasabschluss . 

166,82 

52,76 

31,63 

114,06 

68,37 

•iall^nabschluss . 

166,82 

62,05 

37,20 

104,77 

62,80 

Normaler Fall . . 

166,82 

8,07 

4,84 

158,75 

95,16 


Fcttspaltung. 

Während also die Fettausnützung bei Pankreasabschluss ohne Zweifel 
verschlechtert ist, ist eine Uebercinstimmung bezüglich der Fettspaltung 
des ausgeschiedenen Kotes noch nicht erzielt. Wir haben bei unserem 
früheren Fall einen erheblichen Prozentsatz Neutralfett und eine verhältnis- 
massig geringe Mengo Seifen gefunden. 0. Gross fand bei seinen Fällen 
die Spaltung der Fette normal oder sogar besser als normal. Die Seifen¬ 
bildung dagegen wechselt bei ihm und ist nicht charakteristisch. Tileston 
gibt normale, bisweilen geringere Spaltung an und meist stark verminderte 
Seifenbildung. Die Fettsäuren sollen dabei die Seifen überwiegen, während 
ein Ueberwiegen der Seifen über die Fettsäuren einen kompletten Ver¬ 
schluss des Pankreasganges sehr unwahrscheinlich mache. 

In unserem jetzigen Fall fiel, im Gegensatz zum früheren, ebenso 
wie beim Gallenabschluss, die Spaltung der Fette prozentualiter erheblich 
besser aus als beim Normalen. Auch ist die Seifenbildung, entgegen 
Tileston, grösser als der Gehalt an Fettsäuren. 

Wie ist nun dieses jetzige Verhalten und vor allem die ausser¬ 
ordentliche Fettspaltung sowohl beim Pankreas- wie beim Gallenabschluss 
zu deuten und wie kommt es, dass die gespaltenen bzw. die verseiften 
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Tabelle IV. Fettspaltung. 



Gesamt- 

Kotfett 

pCt. 

Vom Gesamtkotfett sind: 

Lezithin 

pCt. 

Neutral fett 
pCt 

Gespalten (Fett¬ 
säuren + Seifen) 
pCt. 

Fettsäuren 

pCt. 

Seifen 

pCt. 

Pankreasabschluss 

58,80 

5,42 

5,12 

88,61 

34,19 

54,42 

Gallenabschluss . 

79,20 

9,18 

8,99 

81,83 

37,92 

43,91 

Normaler Fall. . 

48,62 

1,33 

23,13 

75,54 

28,27 

47,27 


Fette nicht resorbiert, sondern mit den Fäzes wieder ausgeschieden werden ? 
0. Gross glaubt, dass die Resorption der Fette als Funktion eines inneren 
Sekrets des Pankreas vor sich gehe, zumal er nach Verabreichung von 
Pankreon keine Besserung der Fettresorption beobachten konnte. Dieser 
fehlende Einfluss des Pankreons ist aber u. E. darauf zurückzuführen, 
dass das fettspaltende Ferment sich in Pankreatin- und Pankreon- 
präparaten nicht so gut hält wie die eiweiss- und stärkespaltenden, und 
weiter auch die Verabreichung von Tabletten, wie das bei Gross geschah, 
den Nachteil hat, dass die Fermente nur verhältnismässig mangelhaft 
mit der Nahrung in Verbindung treten können, jedenfalls nicht so intensiv 
wie bei pulverförmigen Präparaten mit einer unendlich viel grösseren 
Berührungsoberfläche. Wir glauben, dass eine Wirkung eines inneren 
Sekretes bei der Fettresorption ebenso auszuschliessen ist wie bei der 
Resorption des Stickstoffes. Das so gut gespaltene Fett des Kotes wurde 
deswegen nicht resorbiert, weil es dort, wo es resorbiert werden konnte 
— im Dünndarm nämlich — noch nicht gespalten war, sondern erst im 
Dickdarm durch mitgebrachte Lipasen vom Magen und Dünndarm, sowie 
solche der Darmbakterien gespalten wurde. Damit Fette möglichst gut 
resorbiert werden, muss die pankreatische Fettspaltung möglichst weit oben 
stattfinden und geht deshalb bereits schon grossenteils im Magen vor sich, 
in den der Pankreassaft bie stark fetthaltiger Nahrung zurückströmt. 

Die Unterschiede in der Spaltung des Fettes bei den einzelnen 
Patienten mit Pankreasabschluss sind daher wohl sekundärer Art und 
von bakteriellen und anderen Prozessen im Dickdarm abhängig. 

Mikroskopie des Fettes. 

Mikroskopisch zeigt sich, worauf wir früher schon hingewiesen haben 
und auch 0. Gross hinweist, dass der Pankreasfettstuhl wenig Neigung 
zur Kristallisation der Fettsäuren besitzt. Auch bei unserem jetzigen 
Fall ist im Gegensatz zum Gallenabschluss das Fett in grösserer und 
gröberer Tropfenform enthalten, bei Gallenabschluss hingegen ist dtos 
Fett feiner verteilt, mehr wie emulgiert aussehend und zum Teil aus 
Nadeln bestehend, oder doch mit grosser Neigung versehen, Nadeln aus¬ 
kristallisieren zu lassen. 

Worauf beruht nun dieser Unterschied? Unseres Erachtens hält dieGalle, 
die ja Fettsäuren lösen kann, diese von der Kristallisation zurück. Bei 
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Gallenabschluss hingegen fällt dieses Lösungsmittel weg, und die Fettsäuren 
können nun leicht kristallinisch in Form der bekannten Nadeln ausfallen. 

Kotseifen. 

Was die Seifen anlangt, so ist bisher stets behauptet worden, dass 
es sich in den Fäzes im wesentlichen um Kalkseifen handelt. Besonders 
in der pädiatrischen Literatur spielen die Kalkseifen eine ausserordentlich 
wichtige Rolle. In der letzten Zeit sind vor allem von Kimura 1 ) unter 
Fr. Müller, sowie durch v. Hoesslin und Kashiwado 2 ) derartige 
Untersuchungen über Kalkseifen angestellt worden. Während Stadel- 
mann und Boruttau 3 ) neben Kalkseifen auch noch saure Alkaliseifen 
im Fett von Fettstühlen fanden, beobachtete v. Hoesslin und Kashi¬ 
wado, dass die Kotseifen wesentlich Magnesium und Kalziumsalze dar¬ 
stellen. Auch Ad. Schmidt und Strasburger sehen in ihrem be¬ 
kannten Lehrbuch die Kotseifen wesentlich als aus Kalkseifen bestehend an. 

Im Gegensatz zu dieser allgemeinen Ansicht über die Kotseifen 
haben wir, sowohl beim normalen wie bei den Fettstühlen, die uns selbst 
zunächst etwas befremdende Tatsache festgestellt, dass Kalkseifen im 
Stuhl nur in verschwindender Menge Vorkommen, und dass die Seifen 
fast ausschliesslich als Natron-, zum Teil auch als Kalisalze enthalten sind. 

Lezithinausnützung. 

Wir haben schon bei unserem früheren Fall von Pankreatitis 4 ) 
ebenso wie auch Deuscher 5 ) auf die erheblich vermehrte Lezithinaus¬ 
scheidung in den Fäzes hingewiesen. Auch bei unserem jetzigen Patienten 
ist der Lezithingehalt erheblich vermehrt und beträgt fast 3 g pro Tag, 
während der Kontrollpatient nur 0,1 g ausscheidet. Auch bei dem 
früheren Fall batten wir etwa 3,5 g Lezithin täglich festgestellt, wo bei 
sonst gleicher Kost eine grössere Menge lezithinreicher Milch gereicht 
wurde als jetzt. Es ist also, worauf schon früher hingewiesen wurde, 
die Lezithinverdauung bei Pankreasabschluss erheblich verschlechtert. 

Aber auch bei dem Fall von Gallenabschluss ist die Lezithinaus¬ 
scheidung erheblich gesteigert und übertrifft sogar noch um mehr als 
das Doppelte die bei Pankreatitis. Sie beträgt über 7 g pro Tag! 

Diese ausserordentlich schlechte Ausnutzung des Lezithins bei 
Gallenabschluss war bisher nicht bekannt. Da die Möglichkeit der 
Spaltung des Lezithins durch den Pankreassaft nicht gestört war, so 
muss offenbar der Galle an sich eine erhebliche Bedeutung für die 
Resorption des Lezithins im Darmkanal zukommen und das Lezithin 
grösstenteils ungespalten resorbiert werden. 

1) Kimura, Münchener med.Wochenschr. 1904. Nr. 15. 

2) v. Hoesslin und Kashiwado, DeutschesArch. f. klin.Med. Bd.105. S.576. 

3) Stadelmann und Boruttau, Deutsches Arch. f. klin. Mod. Bd. 99. S. 1. 

4) Ehrmann, Diese Zeitschr. Bd. 69. 

5) Deuscher, Korrespondenzblatt f. Schweizer Aerzte. 1898. Nr. 11/12. 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 78. Bd. H. 1 n. 2. 9 
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Stärkeausnützung. 

lieber die Kohlehydratausnutzung bei Pankreasabschluss des Menschen 
liegen bisher keine Untersuchungen vor, während am Tiere von Rosen¬ 
berg 1 ) eine Verschlechterung der Kohlehydratverdauung festgestellt wurde. 
Aus Tabelle I ergibt sich, dass beim Ikterus bereits eine geringe Ver¬ 
schlechterung der Kohlehydratausnutzung besteht, die Fr. Müller 2 ) 
bereits auf die mechanischen Schwierigkeiten der Berührung mit den 
Fermenten bei den grossen Fettmassen zurückgeführt hatte. Bei Pankreas¬ 
abschluss ist die Ausnutzung der Kohlehydrate noch ein wenig schlechter 
als bei Gallcnabschluss. Das kann aber wohl auf die allzu schnelle Passage 
des Dickdarms zurückgeführt werden, wo die Kohlehydrate sonst noch 
wesentlich weiter abgebaut werden, vielleicht auch auf Aenderungen in der 
Bakterienflora des Dickdarms, auf deren Bedeutung für die Amylazeen- 
verdauung wir schon hingewiesen haben 3 ). Im grossen und ganzen aber 
ist im Verhältnis zu der eingenommenen Menge die Stärkeverwertung 
sehr gut und die Vermehrung der Stärke im Stuhl gegenüber dem Nor¬ 
malen so geringfügig, dass die Amylazeenkost bei Pankreasabschluss 
das Hauptnahrungsmittel darstellt. 

Indikanurie. 

Hier und da wurden in unserem früheren Fall von Pankreatitis 
sowie auch bei dem jetzigen geringe Mengen von Indikan im Urin fest¬ 
gestellt. Als Ursache dieser Indikanurie könnte man vielleicht die 
schlechtere Fleischverdauung und die Gelegenheit zu stärkerer Fleischfäulnis 
annehmen, vielleicht kommen aber auch Vorgänge in der Leber in Betracht. 

Fermente im Urin und Stuhl. 

Wiederholt zeigte der Urin des Patienten mit Pankreatitis, auf seinen 
Gehalt an Diastasc nach Wohlgemuth untersucht, erhebliche Zunahme. 
Bisweilen konnten 0,06 ccm Urin noch 5 ccm 1 proz. Stärkelösung in 
24 Stunden verdauen. Zu anderer Zeit waren wiederholt 0,4 oder 0,2 ccm 
erforderlich, um 5 ccm Stärkelösung zu verdauen, also normale Ver¬ 
hältnisse wieder vorhanden. 

Die Fäzes auf Diastase nach Wohlgemuth untersucht, sowie nach 
Fuld-Gross auf Trypsin, zeigten bei Pankreatitis wiederholt sehr ge¬ 
ringen bzw. fehlenden Fermentgehalt, in letzter Zeit aber auch häufiger 
normalen oder gesteigerten Diastascgehall, einhergehend mit der fort¬ 
schreitenden Besserung. Auch später, bei normalem Gehalt von Urin und 
Fäzes an Diastase, war trotzdem die Krcatorrhoc nach ! / s Pfund Fleisch 
stets sehr deutlich mikroskopisch wahrnehmbar. 

Diagnose, Aetiologie, Therapie. 

Ucber die Diagnostik der chronischen Pankreatitis sind die Ansichten 
sehr geteilt und widersprechend. Eine Reihe Chirurgen will die Diagnose 

1) S. Rosenberg, Arch. f. Anat. u. Physiol. 1896. S. 535. 

2) Pr. Müller, Diese Zeitsehr. Bd. 12. S. 110. 

3) Ehrmann und Wolff, Diese Zeitschr. Bd. 77. 
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allein aus der Cammidgeschen Reaktion 1 ) gestellt haben. Ochsner 2 ) 
gibt an, dass die Diagnose gewöhnlich vor der Operation gestellt werden 
kann, indem er im wesentlichen die Cammidgesche Reaktion anführt. 
Französische Autoren haben einen gewissen Druckpunkt als pathogno- 
monisch angesehen, der eine ganz genaue Anzahl (!) von Zentimetern 
oberhalb des Nabels liegen soll. Auch charakteristische Schmerzanfälle 
zwischen den Schulterblättern und in der Gegend des linken Schulter¬ 
blattes sollen ein „charakteristisches“ Symptom sein. Von Untersuchungen 
des Stuhles ist bei den chirurgischen Autoren meist nicht die Rede. 

Wir glauben aber, dass diese wichtiger sind als unbestimmte Schmerz¬ 
anfälle, Druckpunkte und andere dem subjektiven Ermessen des Patienten 
sowohl wie des Arztes Spielraum bietenden Vermutungen. Es ist ausser 
Zweifel, dass die sinngemässe Untersuchung der Fäzes in erster Linie 
uns eine Aufklärung bringt. 

Sowohl in unserm früheren Fall wurde auf Grund der Fäzesunter¬ 
suchungen die Diagnose gestellt, ohne dass wir über die durch Autopsia 
in vivo festgestellte Pankreaskopfentzündung (bei der früher wegen Ikterus 
vorgenommenen Operation) unterrichtet waren. Und auch in dem jetzt 
beschriebenen Fall wurde die Diagnose gestellt und bei der dann vor¬ 
genommenen Operationen durch Autopsia in vivo bestätigt. Hierauf sei 
besonders deshalb hingewiesen, weil auch Albu 3 ) vor kurzem noch schreibt: 
„Die chronische Pankreatitis ist in vivo noch niemals mit Bestimmtheit 
diagnostiziert worden.“ 

Die Symptome, die hauptsächlich auf die Erkrankung hinweisen, 
liegen in der physiologischen Bedeutung und in den anatomischen Ver¬ 
hältnissen des Organs begründet. Sie rufen einmal durch die mangelhafte 
Ausnutzung der Nahrung eine allgemeine Abmagerung hervor. Sodann 
werden Fleisch und Fette zum grossen Teil unverdaut wiederausgeschieden. 
Sie sind in den Fäzes eventl. nach einer Belastungsprobe als Kreatorrhoe 
und Steatorrhoe nachweisbar. Sehr häufig tritt durch Druck des ge¬ 
schwollenen Pankreaskopfes auf den Ductus choledochus ein erst im 
Verlauf der Krankheit eintretender Ikterus auf, seltener sind Druck 
auf das Duodenum mit Magenstenosierung, seltener noch beides bei einem 
und demselben Patienten, wie bei dem jetzigen. Sodann sind Koliken 
in der oberen Bauchgegend, die bei unserer früheren Patientin da waren, 
häufig, es können aber auch jegliche Schmerzsymptome, wie bei unserem 
jetzigen Patienten, während der ganzen Krankheit fehlen. Schliesslich sind 
Stauungsprozesse im Organ mit vermehrter Resorption des diastatischen 
Fermentes ins Blut und damit Vermehrung der im Urin ausge¬ 
schiedenen Diastase zeitweise deutlich nachweisbar. Auch in den 
Fäzes ist der Nachweis einer verminderten Sekretion der Pankreasfermente, 
vor allem des diastatischen und tryptischen Ferments zu erbringen. 

1) Vgl.dazu Sohumm u.Hegler, Münch.med.Wochenschr. 1909. S.1878u.20ü4. 

2) Ochsner, The Journal of the Americ. Med. Assoc. 1910. Vol. 54. p. 177G. 

3) Albu, 1. c. g* 
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Was nun die Aetiologie der Erkrankung anlangt, so sind verschie¬ 
dene Faktoren herangezogen worden: Folgeerscheinung von Infektions¬ 
krankheiten von H. Hirschfeld besonders, Infektionen durch die Bakte¬ 
rien des Darmes, zirrhotische Prozesse im Gefolge der Lues und der 
Leberzirrhose, Steine im Pankreasausführungsgang. 

Vor allem aber werden besonders von chirurgischer Seite die Er¬ 
krankungen der Gallenblase als der eigentliche Anlass der chronischen 
Pankreatitis angesehen. Dieses erscheint besonders plausibel, da es 
Flexner experimentell gelang, durch Injektion von Galle in den Pankreas¬ 
gang eine Pankreatitis zu erzeugen. 

In unseren beiden Fällen ist die Gallenblase vollkommen normal 
gefunden worden und wir können mit Bestimmtheit sagen, dass die so 
häufig angeschuldigte Cholelithiasis oder Cholezystitis hier ätiologisch 
ausgeschlossen werden kann. Andere ätiologische mutmassliche Momente 
zu erörtern halten wir für unnötig. 

Was die operative Therapie anlangt, so sind wir Dank dem Vor¬ 
gehen von Riedel, Mayo-Robson, Körte, Kehr, Quenu u. a. über 
die günstige Wirkung der Cholezytoenterostomie unterrichtet worden. 
Eine Cholezysto-Gastrostomie, wie sie Kehr ausführt, dürfte aus physio¬ 
logischen Gründen weniger empfehlenswert sein. 

Auch eine Verbindung mit einem allzu nahen Darmteil, wie dem 
Duodenum, wie das ja physiologisch am richtigsten ist und auch bei den 
genannten Autoren ausgeführt wurde, dürfte nach den Erfahrungen mit 
unserem letzten Fall doch vielleicht einige Bedenken haben. Dann ist 
nämlich das Duodenum noch an einem Punkt mehr fixiert, so dass es 
weniger Beweglichkeit besitzt und einem von hinten wieder stärker vor¬ 
drängenden Pankreaskopf nicht ausweichen kann. Vielleicht ist deswegen 
die Duodenalstenose, die allerdings auch ohne Operation bei einigen 
Fällen bisher beobachtet wurde, zustande gekommen. Trotzdem empfiehlt 
sich vielleicht, den Anfangsteil des Jejunum zur Anastomose heranzuziehen. 

Ueber die diätetische Therapie, die auch nach der Operation fort¬ 
zusetzen ist, ist bereits berichtet worden 1 ). Es handelt sich hauptsächlich 
darum, diejenigen Nahrungsmittel zu verabreichen, die der Organismus 
auch mittels anderer Fermente als denen der Bauchspeicheldrüse verarbeiten 
kann, vor allem Amylazeen, unter stärkster Beschränkung von Fleisch 
und Fett, ev. unter Zufügung von tierischen Pankreaspräparaten oder 
pflanzlichen Fermenten. Eine eigentümliche diätetische Behandlung hat 
Cammidge 2 ) vorgeschrieben. Er lässt während des ganzen Tages nicht 
mehr als zwei reichliche Mahlzeiten nehmen, von denen die erste aus Fett 
und Kohlehydraten sich zusammensetzt, während die andere ganz aus Ei- 
weiss und Fett, so weit als möglich, besteht. Für solche, die das nicht aus- 
halten, rät er, dazwischen noch Milch, Butter, Kakes oder Brot zu nehmen. 

1) Ehrmann, Zeitschr. f. physik. u. diätet. Tber. 1913. 

2) Cammidge, Lancet. 1911. Vol. 1. p. 1494. 
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Aus dem medizinisch-poliklinischen Institute der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Der Atemstillstand in tiefer lnspirationsstellung. 

Ein Versuch zur Beurteilung der KreislaufTunktion 1 ). 

Von 

Dr. Ernst Mosler, 

Assistent am Institut. 

(Mit 4 Kurven im Text.) 


Das Bestreben der Kliniker geht von jeher dahin, die uns zur Ver¬ 
fügung stehenden Untersuchungsmethoden über Puls und Blutdruck in 
den Dienst einer funktionellen Herzdiagnostik zu stellen. Der am Queck¬ 
silber- oder Metallmanometer abgelesenc Blutdruck zeigt uns zwar die 
momentane Triebkraft des Herzens in einer absoluten Zahl an; doch 
gibt uns diese Zahl kaum Aufschluss über die noch vorhandene Leistungs¬ 
fähigkeit des Herzens. So kann z. B. der übermässig hohe Blutdruck 
eines chronischen Nephritikers in dem einen Fall ein Herz repräsentieren, 
das sich der Erkrankung angepasst hat und gute Kompensationsdienste 
leistet. In einem anderen Falle aber wird der nämliche hohe Blutdruck 
einem Herzen angehören, das bereits auf dem Wege der Dekompensation 
ist. Und selbst für den Geübtesten ist es nicht möglich, aus den nackten 
Blntdruckzahlen Rückschlüsse auf die vorhandene Leistungsfähigkeit des 
Herzens zu ziehen. 

Erst der Methode von Katzenstein gelang es, den am Riva- 
Roccischen Apparat abgelesenen Blutdruckzahlen auch eine funktionelle 
Bedeutung zu geben. Katzenstein komprimierte bei seinen Patienten 
2 1 /, bis 5 Minuten lang beide Arteriae femorales am Lig. inguinale und 
notierte die Veränderungen, die Pulszahl und Blutdruck dabei erfahren, 
ln einer grösseren Reihe von Untersuchungen fand er dann folgende Ver¬ 
änderungen des Blutdruckes: 

1. Bei normalen suffizienten Herzen stieg der Blutdruck um 5 bis 
15 mm Hg. 

2. Bei suffizienten hypertrophischen Herzen stieg der Blutdruck um 
15 bis 40 mm Hg. 

1) Nach einem Vortrag, gehalten auf dem 30. Deutschen Kongress für innere 
Medizin. Wiesbaden, 16. April 1913. 
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3. Bei leicht insuffizienten Herzen blieb der Blutdruck derselbe. 

4. Bei schwer insuffizienten Herzen nahm der Blutdruck ab. 

Die Katzensteinsche Methode gibt, wie ich mich häufig überzeugt 
habe, ausgezeichnete Resultate. Wenn ich mich nun trotzdem um eine 
andere Methode bemüht habe, so liegt dies daran, dass die Katzenstein¬ 
sche Versuchsanordnung technisch nicht ganz einfach und wohl auch nicht 
bei allen Patienten durchzuführen ist. Es stösst schon auf Schwierig¬ 
keiten sie ohne Hilfe im Sprechzimmer auszuführen. Auch bei korpulenten 
Menschen ist es meistens unmöglich, manuell die Kompression zu erzielen. 
So geht uns leider also die wichtige Funktionsprüfung des Herzens der 
Fettleibigen mit dieser Methode verloren. 

Ich habe mich nun an einer grösseren Reihe von Herzgesunden und 
Herzkranken bemüht, die Atmung in den Dienst des blutdruckmessenden 
Apparates zu stellen. Die verschiedenen Resultate sollen dann die 
Funktion des Kreislaufes bewerten. Die Literatur, die sich mit dem 
Einfluss der Respiration auf das Herz beschäftigt, ist natürlich eine recht 
grosse. Abgesehen von den vielen Tierexperimentatoren, die auf diesem 
Gebiete geforscht haben (Tigerstedt, Lewis, Gutrie und Pike u. a.) 
ist auch die Anzahl derer eine beträchtliche, die von klinischen Gesichts¬ 
punkten aus Herzkraft und Atmung zueinander beurteilten (Groedel, 
Bruck, Lewis, Cornet und Berninger, Herz und Meyer, Albrecht, 
Wesener u. a.). Von all den genannten und nicht genannten Autoren 
setzt aber nur Albrecht den Praktiker in die Lage, aus seinen Atmungs¬ 
versuchen in mancher Beziehung Rückschlüsse auf die Herzkraft zu ziehen. 
Albrecht bedient sich zu diesem Zwecke nur der allereinfachsten 
klinischen Mittel, der Palpation und der Auskultation; vernachlässigt 
hingegen vollkommen das Messen des Blutdrucks. 

Nach einer grossen Reihe von Vorversuchen stelle ich meine Versuche 
jetzt folgendermassen an: Der Patient setzt sich in bequemer Stellung 
auf einen Stuhl. An dem einen Arm wird nun der systolische Blutdruck 
am Riva-Roccischen Apparat oder an dem ebenso zuverlässigen, aber 
weit bequemeren Metallmanorneter von Rogers, das ich seinerzeit in der 
Hufelandschen Gesellschaft demonstriert und wärmstens empfohlen habe, 
abgelesen. Wenn man mindestens 3, besser aber 5 Minuten lang einen 
konstanten Blutdruck abgelesen hat, so ist man wohl im allgemeinen be¬ 
rechtigt, diesen Blutdruck auch als den tatsächlichen anzunehmen und 
eine noch vorhandene rein nervöse Erhöhung, die auf Kosten der un¬ 
gewohnten Untersuchung zu setzen wäre, auszuschHessen. Eine Conditio 
sine qua non für meine Funktionsprüfung ist diese Konstanz des vor 
dem Versuch abgelescnen Blutdrucks! Ich fordere nun den Patienten 
auf, langsam so tief als möglich zu inspirieren und den Atem auf der 
Höhe der Inspiration so lange als möglich anzuhalten. Während dieser 
Atempause auf der Höhe der Inspiration achte ich nicht auf mein Mano- 
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raeter, sondern lediglich auf den Patienten, dem ich ermunternde Worte 
von Zeit zu Zeit gebe, damit er auch die Atempause richtig innehält. 
Nach 25 Sekunden sage ich dann kurz: jetzt wieder atmen!, nachdem 
ii'h vor dem Versuch dem Patienten erläutert hatte, dass er auf dieses 
Kommando wieder so atmen darf, wie es ihm beliebt. 

Die 25 Sekunden Atempause auf der Höhe der Inspiration habe ich 
empirisch als die Zeit gefunden, die ein selbst stärkerer Dyspnoiker noch 
gut vertragen kann. 

Nach Beendigung der Atempause notiere ich nun von Minute zu Minute 
den Blutdruck und zwar so, dass ich mich in einer Minute 2 bis 3mal 
über den Blutdruck orientiere, um nach Möglichkeit keine Irrtümer unter¬ 
laufen zu lassen. 

Bevor wir nun die aus meinem Inspirationsversuch resultierenden 
Veränderungen des Blutdrucks studieren, wollen wir uns kurz mit den 
physiologischen Erscheinungen beschäftigen, die diese Atempause in tiefer 
Inspirationsstellung hervorruft. 

Der während der Inspiration anwachsende negative Druck im Thorax 
erweitert die intrathorakalen blutführenden Wege und Hohlräume. Die 
Folge davon ist, wie sich Albrecht ausdrückt, ein mechanischer Füllungs¬ 
zuwachs zuerst der ganzen rechten Herzhälfte, später auch noch des 
linken Vorhofes. Während des Atemstillstandes hört der Zuwachs an 
Füllung auf. In dieser Zeit des Atemstillstandes wird sicherlich schon 
ein Teil der in der Lunge angesaugten Blutmenge in das linke Herz be¬ 
fördert. Nach Beendigung des Atemstillstandes bewirkt dann der positive 
Druck der ausgiebigen reaktiven Exspirationen ein weiteres Abfliesscn 
der in der Lunge angesammelten Blutmenge in das linke Herz, dem jetzt 
somit der Anreiz eines mechanischen Füllungszuwachses zufällt (Albrecht). 

Es hat also der linke Ventrikel schon während des Versuches und 
noch eine Zeitlang nachher vermehrte Arbeit zu leisten, bis wieder der 
Status quo ante in bezug auf die Blutverteilung im grossen und kleinen 
Kreislauf sich eingestellt hat. 

Ausser diesen rein physikalischen Veränderungen im Kreislauf üben 
dann bei dem ganzen Vorgang noch einige physiologische Momente eine 
nicht zu unterschätzende Wirkung auf den Blutdruck aus. Es ist bekannt, 
dass ein kohlensäurereiches Blut eine blutdrucksteigernde Wirkung durch 
Intoxikation des Vasomotorenzentrums ausübt; und auch der pathologischen 
Dyspnoe wird diese Wirkung auf den Blutdruck infolge der Kohlensäurc- 
anhäufung im Blute zugeschrieben (Jaeger). 

Ferner tritt als ein eventuell noch blutdrucksteigerndes Moment die 
Anspannung der Muskulatur hinzu, die zu einer forcierten Inspiration 
und zu dem Anhalten des Atems nötig ist. Denn wir wissen aus einer 
grossen Reihe von Versuchen, dass die zu einer Arbeit notwendige 
Muskelkontraktion für gewöhnlich eine Blutdrucksteigerung verursacht. 
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Diesen drei blutdrucksteigernden Momenten (1. Füllungszuwachs 
des linken Herzens; 2. C0 2 -Anhäufung im Blut; 3. Anspannung der 
Rumpfmuskulatur und des Zwerchfells) wirkt nun entgegen eine Reizung 
des aus dem Vagus stammenden Nervus depressor, der nach den Unter¬ 
suchungen von Koster und Tschermak von der Aorta ausgeht. Die 
Reizung des Nervus depressor vagi erfolgt durch jede starke Erweiterung 
der Aorta und verursacht durch reflektorische periphere Gefässerweiterung 
eine Senkung des Blutdrucks, wie Tschermak und Pawlow experi¬ 
mentell bewiesen haben. 

Endlich spielen bei dem Versuch wohl auch psychogene Einflüsse 
auf den Blutdruck eine Rolle, die ich aber nicht hoch bewerten kann, 
wie ich später auseinandersetzen werde. 

Bei den Gesunden und Kranken, deren Blutdruck ich auf die ge¬ 
schilderte Weise untersucht habe, verhält sich der Blutdruck nach der 
Inspirationspause folgendermassen: 

Bei der ersten Gruppe ist keine oder nur eine unwesentliche Er¬ 
höhung des Blutdruckes zu konstatieren (d. h. etwa bis -(- 5 mm Hg). 

Bei einer zweiten Gruppe tritt ein deutliches Steigen des Blut¬ 
drucks auf, der nach mehr oder minder langer Zeit wieder zur Norm 
zurückkehrt (-{- 8 bis -f- 26 mm Hg). 

Bei einer dritten Gruppe fällt der Blutdruck (— 4 bis 18 mm Hg), 
um ebenfalls uach verschieden langer Zeit wieder zu der vor dem Ver¬ 
such gemessenen Höhe zurückzukehren. 

Bei einer vierten Gruppe endlich ist eine anfängliche Steigerung zu 
beobachten, die aber bereits schon in der zweiten oder dritten Minute, manch¬ 
mal auch noch später einer deutlichen Senkung unter die vor dem Ver¬ 
such gezeichnete Abszisse Platz macht. Erst dann stellt sich allmählich 
die frühere Blutdruckhöhe wieder her. Die grössten Schwankungen liegen 
hier zwischen 11 und 36 mm Hg. 

Zu der ersten Gruppe, wo der Blutdruck also keine Veränderung 
zeigt, gehören einmal alle gesunden Herzen (Tabelle, Fall 1 bis 8). 
Wir sehen also aus dem Verhalten der gesunden Herzen folgendes: In 
einem gesunden Organismus funktionieren die Ausgleichsvorgänge (wahr¬ 
scheinlich durch Vermittelung des Nervus depressor vagi) so ideal, dass 
trotz der Kompliziertheit des ganzen Versuches, in dem jene drei ge¬ 
nannten blutdrucksteigernden Faktoren mitwirken, schon kurze Zeit nach 
dem Versuch keine Blutdruck Veränderung mehr wahrzunehmen ist. Diese 
hier konstatierte schnelle Anpassung des Organismus an die veränderten 
Zirkulationsbedingungen deckt sich mit den Gräupnerschen Versuchen, 
die er an arbeitenden Menschen angestellt hat. 

Ferner gehören zu jener ersten Gruppe, wo der Blutdruck keine 
Veränderung zeigt, diejenigen herzkranken Individuen, bei denen Herz¬ 
muskel und Gefässsystem gerade deshalb noch als gut anpassungsfähig 
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bezeichnet werden müssen, weil sie sich bei einem immerhin so kom¬ 
plizierten Vorgang genau so wie bei den Herzgesunden verhalten. 

Za der zweiten Gruppe, in der der Blutdruck nach dem Versuch 
deutlich anstieg, gehören jene hypertrophischen Herzen mit erhöhtem 
Blutdruck, die entschieden sowohl anamnestisch wie klinisch als noch 
leistungsfähig bezeichnet werden müssen. Aus dem Anstieg des Blut¬ 
drucks ist das Bestreben des Organismus ersichtlich, den hohen Blutdruck 
festzuhalten und über das Ziel hinauszuschiessen, so dass eine Ueber- 
kompensation eintritt. 

Zu-dieser zweiten Gruppe gehören auch Herzen ohne erhöhten 
Blutdruck, bei denen aber mit grosser Wahrscheinlichkeit aus der Art 
der Krankheit eine Erhöhung für eine spätere Zeit prognostiziert werden 
darf (z. B. Fall Nr. 13 Nephr. ehron. incip.). Man erkennt hier die 
latente noch nicht manifeste Tendenz des Organismus zur Blutdruck- 
erböhung, bei der die Hypertrophie auch nicht ausbleiben wird, wenn 
sie nicht vielleicht schon unerkannt vorhanden ist. 

Zu der dritten Gruppe, in der wir ein Fallen des Blutdrucks 
nach dem Versuch beobachteten, gehören diejenigen Patienten, deren 
beginnende oder schon ausgeprägte Herzinsuffizienz meistens die klinische 
Untersuchung erwiesen hatte. In diesen Fällen wird durch die dem 
Herzen zugemutete Mehrarbeit eine Störung des Kreislaufes im Sinne 
der Blutdruckerniedrigung ausgelöst. Darin ist eine Insuffizienz des 
Kreislaufes zu erblicken, welcher nicht mehr imstande ist, sich der Mehr¬ 
arbeit unter Wahrung seines Blutdruckes 'anzupassen. Vielleicht be¬ 
ruht dies auf einer funktionellen Schwäche des Herzmuskels. 

Ich lege besonderen Wert darauf, festzustellen, dass hierin oft 
Herzen bei enorm hohem Blutdruck (höher als 200 mm Hg) gehören, 
die dieser Hypertonie wegen leider häufig auch als suffizient noch an¬ 
gesehen werden, so dass man sich scheut, in solchen Fällen die Digitalis¬ 
gaben zu verabreichen. 

Die vierte Gruppe, wo die anfängliche 1 bis 3 Minuten anhaltende 
Steigerung dann einer deutlichen Blutdrucksenkung Platz macht, fasse 
ich als Grenzfälle, zwischen der zweiten und dritten Gruppe liegend, auf. 
Auch hier sind die Ausgleichsvorgänge erheblich gestört; doch versucht 
immerhin im Anfang wenigstens das hypertrophische Herz eine Kompen¬ 
sation im Sinne der zweiten Gruppe. Allerdings gelingt es in diesen 
Fällen dem kranken Organismus nicht mehr, den hohen Blutdruck fest¬ 
zuhalten, sondern es zeigt sich recht bald durch das Sinken des Blut¬ 
drucks eine reaktive Erlahmung des Herzgefässapparates. 

Als Erläuterung für diese Ausführungen mögen die einzelnen Fälle 
mit den Angaben des Blutdrucks vor und nach dem angehaltenen Atem 
auf der Höhe einer forcierten Inspiration folgen. Zur besseren Illustra¬ 
tion der nachfolgenden Tabelle habe ich aus jeder Gruppe eine Kurve 
angefertigt. 
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Gruppe I. 



Fall 2. Fall 3. Fall 4. 



Gruppe III. 



Fall 31. Fall 32. Fall 33. 


Gruppe IV. 
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ln der Tabelle bezeichnen die fortlaufenden Zahlen 1, 2, 3, 4 usw. 
die aufeinanderfolgenden Minuten vor und nach der Inspiration, in denen 
der Blutdruck gemessen wurde. 

Die erste Zahlenrubrik enthält die Messungen vor dem Inspirations¬ 
versuch. 

Die zweite Zahlenrubrik enthält die Messungen nach dem Inpirations¬ 
versuch. 

Die Zahl zwischen diesen beiden Rubriken gibt die Länge der 
Atempause auf der Höhe der Inspiration an (gewöhnlich 25 Sekunden). 


Gruppe I. (Blutdruck bleibt derselbe.) 
A. Gesunde Herzen. 


Fall Nr. 1: Fritz W., 28 Jahre, gesund. 

1. Min. 130 25 Sek. 135 

2. „ 130 130 

3. „ 130 130 

4. „ — 130 

5. » — 130 

Fal I Nr. 2: Hermann H., 30 Jahre, gesund. 


1. 

Min. 

131 

25 Sek. 133 

2. 

V 

130 

133 

i! 

1» 

130 

131 

4. 

y> 

131 

129 

5. 

T 

— 

130 

6. 

T 

— 

130 


Fall Nr. 5: Henny S., 26 Jahre, gesund. 

l.Min. 109 25 Sek. 109 

3. „ 109 109 

3. „ 109 109 

4. n - 109 

Fall Nr. 6: Marie R., 22 Jahre, gesund. 

1. Min. 131 25 Sek. 131 

2. w 132 131 

3. „ 131 131 

4. „ 132 131 

Fall Nr. 7: Helene G., 19 Jahre, Chlorose, 
Herz gesund. 


Fall 


Nr. 3: Dr. S., 33 Jahre, gesund. 

1. Min. 107 25 Sek. 109 

2. „ 107 107 

3. * 107 107 

4. „ — 107 


1. Min. 

2 . „ 

3. * 

4. „ 


119 

119 

119 


25 Sek. 


119 

121 

119 

119 


Fall Nr. 8: Dr. W., 30 Jahre, gesund. 


f r. 4 

: cand. med. B., 22 Jahre, gesund. 

1 . 

Mio. 

136 25 Sek. 

138 

l.Min. 125 25 Sek. 

127 

2. 

V 

136 

138 

2. 

. 125 

125 

3. 

V 

136 

136 

3. 

, 125 

125 

4. 

J) 

136 

136 

4. 

r> 

125 

5. 


— 

136 


B. Kranke, gut leistungsfähige Herzen. 


FallXr.lO: IdaM., 22 Jahre. Mitralstenose FallNr. 11 

und 'Insuffizienz, gut kompensiert. mellitus. 


Frau T.R., 24 Jahre. Diabetes 
Coma imminens. 


1. Min. 

108 

25 Sek. 108 


1. Min. 

105 25 Sek. 

105 

2. * 

108 

108 


9 

r> 

105 

102 

3. „ 

108 

108 


3 . , 

105 

105 

4. „ 

108 

108 


4 . „ 

— 

105 

5. . 

— 

108 


5- , 

— 

105 



Fall Nr. 12: 

Trude P., 16 Jahre. Chlorose. 




Tropfenherz im 

Röntgenbild. 





l.Min. 

120 

25 Sek. 118 





2. . 

120 

120 





3 - „ 

120 

120 





4. * 

120 

120 
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Gruppe II. (Blutdruck steigt.) 


Fall Nr. 13: EwaldV., 27 Jahre. Nephritis 
chronica. Spuren Eiweiss. Keine Be¬ 
schwerden. 


1. Min. 

131 25 Sek. 

157 

2- * 

181 

145 

3. „ 

131 

137 

4. „ 

131 

135 

5- „ 

— 

133 

6. „ 

— 

131 

7. * 

— 

131 

8- „ 

— 

131 


Fall Nr. 14: Paul S., 54 Jahre. Alte 
Hemiplegie, Arteriosklerose, früher 
Lues. 

1. Min. 184 25 Sek. 192 


2. „ 184 188 

3. „ 184 188 

4. „ - 186 

5. „ - 184 

6. * - 184 


Fall Nr. 16: Gustav J., 64 Jahre. Arterio- 


sklerose. 

Zylindrische 

Verbreiterung 

der Aorta. 

Systolisches Geräusch über 

der Spitze. 

Keine Dekompensation. 

l.Min. 

184 25 Sek. 196 

2- „ 

184 

188 

3. „ 

184 

188 

4. „ 

184 

184 

5. , 

— 

184 

6. „ 

— 

184 


Fall Nr. 17: Frau S., 47 J. Aorteninsuf¬ 
fizienz. Früher dekompensiert, jetzt gut 
kompens., ohne momentaneBeschwerden. 


l.Min. 178 25 Sek. 

198 

2. „ 178 

196 

3. „ 178 

190 

4. „ - 

185 

5. „ 

181 

6. „ - 

178 

7. , - 

176 

8. „ - 

176 

9. „ - 

176 


Fall Nr. 15: Frau R., 51 Jahre. Cor adi- 
posum, leichte Dyspnoe. 

1. Min. 118 25 Sek. 128 

2. „ 118 126 

3. „ 118 122 

4. * - 118 

5. * - 118 


Fall Nr. 18: (gleich Fall 17,1 Monat später). 


1. Min. 

178 25 Sek. 

190 

2. „ 

178 

188 

3- . 

178 

176 

4. » 

— 

178 

5. , 

— 

178 

6. „ 

— 

178 

7. , 

— 

178 


Fall Nr. 19: Albert Sch., 30 Jahre. Dc- 
kompensierte Aorteninsuffizienz. Seit 
10 Tagen in Behandlung (Digalen und 
Sauerstoffatmung). Hydrops verschwun¬ 
den, Dyspnoe verringert, bedeutende 
Besserung. 


1. Min. 

110 25 Sek. 

118 

2. „ 

110 

112 

3. , 

110 

110 

4. . 

110 

108 

5. . 

— 

110 

6- 

— 

110 

7. . 

— 

110 


Grnppe III. (Blutdruck fällt.) 

A. Patienten mit nicht erhöhtem Blutdruck. 


Fall Nr. 20: Frau K., 48 Jahre. Mitral¬ 
stenose, dekompensiert. Jetzt nach 
Digalen leidlich kompensiert. 

1. Min. 136 23 Sek. 129 

2. ,, 137 135 

3. „ 136 135 

4. „ 137 137 

5. „ — 137 


Fall Nr. 21: Hermann B., 26 Jahre. Akute 
Herzdilatation durch Radfahren. Atem¬ 
not. Herzklopfen. 


1. Min. 

104 23 Sek. 

104 

9 

• J ' n 

104 

98 

3. . 

104 

102 

4. . 

104 

100 

5. . 

— 

104 

6. , 

— 

102 

7. * 

— 

104 

8. , 

— 

104 

9. . 

— 

104 
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,11 Nr. 

22 * 

Frau L. 

, 55 , 

Jahre. Asthma 

bronchiale. 

Emphysem. 

Dilatatio ven- 

triculi dextri. 



1 

Min. 

118 

25 Se 

k. 112 

2. 


118 


112 

3* 


118 


108 

4. 


118 


104 

5. 


— 


106 

6. 


— 


110 

7. 


— 


108 

8. 


— 


104 

9. 


— 


106 

10. 


— 


110 

11. 


— 


110 

16. 


— 


114 

17. 


— 


117 

18. 


— 


117 

19. 

- 

— 


117 

all Nr. 

23: 

Max Kr 

47 

Jahre. Mitral- 

Stenose seit 20 Jahren 

Seit einiger 

Zeit Atemnot. 


1. 

Min. 

134 

25 Sek. 12S 

2. 


134 


126 

3* 

m 

134 


124 

4. 

m 

134 


126 

5. 


134 


126 

6. 


134 


12S 

7. 


— 


130 

12. 


— 


130 

13. 


— 


130 

14. 


— 


134 

16. 


— 


134 

17. 


— 


134 

18. 


— 


134 


Fall Nr. 25: Ida Str., 42 Jahre. Dekom- 
pensierte Mitralinsuffizienz. 

1. Min. 124 25 Sek. 118 


2. „ 126 118 

3. „ 124 124 

4. „ 126 126 

5. „ 126 126 


Fall Nr. 26: Frau St., 42 Jahre. Dekom- 
pensierte Mitralinsuffizieuz. Auf dem 
Wege der Besserung. 


1. Min. 116 25 Sek. 112 

2. „ 116 112 

3. „ 116 112 

4. r — 114 

5. . — 114 

6. „ — 116 

7. „ — 116 


Fall Nr. 27: Frau Berta L., 43 Jahre. 
Graviditas mens. V. Cor adiposum. 
Myodegeneratio. 

1. Min. 130 25 Sek. 116 

2. „ 130 124 

3. . 130 124 

4. „ — 126 

5. „ - 126 

6. . - 126 


Wegen der allgemeinen Schwäche durch 
das längere Sitzen wird der Versuch unter¬ 
brochen. 


Fall Nr. 24: Gertrud F., 14 Jahre. Morbus 


ksedowii. 

Herzdilatation. 

Atemnot. 

1. Min. 

128 25 Sek. 

120 

2. 

128 

118 

3. I 

128 

118 

4. , 

128 

116 

5. - 

128 

120 

6. _ 

128 

120 

7. . 

— 

124 

8. - 

— 

126 

9. - 

— 

126 

10. . 

— 

126 


Fall Nr. 28: Therese Th., 16 Jahre. Coeur 
de croissancc. Chlorose. Dyspnoe bei 
geringen Anstrengungen. 


1. Min. 111 

25 Sek. 106 

2. „ 111 

107 

3. „ 111 

109 

4. „ 111 

111 

5. . - 

111 

6. . — 

111 


Fall Nr. 29: Ella Kl., 16 Jahre. Mitral¬ 
stenose und -Insuffizienz. Leichte Atem¬ 
not. Keine objektiven Kompensations- 
Störungen. 


1. 

Min. 

111 25 Sek. 

110 

2. 

V 

110 

98 

3. 

n 

111 

102 

4. 


110 

104 

5. 

m 

— 

104 

6. 


— 

107 

7. 

* 

— 

107 

8. 

<• 

— 

107 

9. 


— 

109 

10. 

n 

— 

109 

11 . 

* 

— 

109 
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B. Patienten mit erhöhtem Blutdruck. 


Fall Nr. 30: Karl P. 44 Jahre. Arterio¬ 
sklerose. Dilatatio cordis. Systolisches 
Geräusch über Mitralis. 


1. Min. 167 23 Sek. 

161 


2. „ 167 

149 


3. d 167 

149 


4. „ 167 

149 


7. , - 

149 


9. . 

149 


15. „ - 

167 


16. „ - 

166 


Fall Nr. 31: Frau R, 51 

Jahre. 

In¬ 

suffizientes Kropfherz. 

Früher 

all- 

gemeiner Hydrops, jetzt 
Besserung (Digalen). 

bedeutende 

1. Min. 144 20 Sek. 

129 


2. „ 145 

137 


3. „ 144 

137 


4. „ 144 

139 


5- , - 

141 


6. * - 

141 


7. „ - 

141 


8- . - 

141 


9. * - 

141 



Fall Nr. 32: Paul Schm., 31 Jahre. Flöten¬ 
spieler. Adipositas univcrsalis. Cor 
adiposura. Leichte Atemnot. 

1. Min. 139 25 Sek. 133 

2. „ 139 136 

3. „ 139 139 

4. „ 139 139 

5. * - 139 


Fal l Nr.33: FrauKa-, 31 Jahre. Chronische 
interst. Nephritis m. akutem Nachschub. 


1. 

Min. 161 

25 Sek. 145 

2. 

„ 161 

146 

3. 

„ 161 

149 

4. 

T» 

153 

5. 

V 

157 

6. 

n 

161 

7. 

y> 

161 

8. 

« ‘ 

161 


Fa 11 Nr. 34: Frau Kaa., 27 Jahre. Morbus 
Basedowii. 160 Pulse. Leichte Dilatatio 
cordis, mitunter geringe Arhythmie. 

1. Min. 146 25 Sek. 144 


2. „ 144 144 

3. „ 146 138 

4. „ 144 138 

5. „ 146 138 

6. „ 146 142 

7. * - 144 

8. * - 144 

9. * - 144 

10. ff — 144 


Fall Nr. 35: Frau Nö., 51 Jahre. In¬ 
suffizientes Cor strumosum. Relative 
Mitral- und Trikuspidalinsuffizienz. 


1. Min. 

148 25 Sek. 

148 

2- „ 

150 

140 

3. „ 

150 

140 

4. „ 

148 

144 

5- „ 

— 

144 

6. „ 

— 

148 

7. . 

— 

148 

8. , 

— 

148 

9 . * 

— 

148 

.11 Nr. 36: 

Frau Emma Bl., 

43 Jahre. 

Mitralinsuffizienz und -stenose, be¬ 
ginnende Dekompensation. 

1. Min. 

134 25 Sek. 

126 

2. „ 

134 

126 

3. „ 

134 

130 

4. „ 

— 

128 

5. . 

— 

130 

6. r 

— 

132 

7. . 

— 

134 

8. . 

— 

134 

9 . , 

— 

134 


Derselbe Fall Nr. 36, 10 Tage später, 
nachdem durch Digalen und Bettruhe 
bedeutende Besserung erzielt wurde. 


1. Min. 134 25 Sek. 

140 

2. „ 136 

134 

3. „ 134 

134 

4. „ - 

134 

5. „ - 

134 


Fall Nr. 37: Frau Charlotte B., 52 Jahre. 
Angina pectoris bei Arteriosklerose und 
Adipositas. 


1. 

Min. 162 25 Sek. 

148 

2. 

. 162 

148 

3. 

n 162 

156 

4. 

n 

158 

5. 

r> 

158 

6. 

n 

158 

7. 


160 

8. 

n 

160 


Fall Nr. 38: Frau H., 59 Jahre. Cor re* 
nale. Zyanose. Dyspnoe. Kein Hydrops. 

1. Min. 205 18 Sek. 196 

2. „ 207 Dyspnoe 204 

3. „ 205 198 

4. r 205 198 

5. „ - 203 

6. „ — 205 

7. * - 205 

8. * — 205 
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Fall Nr. 39: 

Frau 

Auguste K., 70 Jahre. 

Fall Nr. 41: 

Frau Elisabeth W., 28 Jahre, 

.Allgemeine 

Arteriosklerose, Nephritis 

Insuffizientes Cor renale. 

Dyspnoe. 

chron. Leichte Atemnot. Kein Hydrops. 

Transsudat, r. h. u. Zyanose. 

1. Min. 

1S3 

25 Sek. 169 

1. 

Min. 

238 25 Sek. 

235 

2. w 

182 

177 

2. 


238 

211 

3. * 

182 

179 

3. 


238 

211 

4. * 

183 

183 

4. 


238 

221 

5. „ 

— 

183 

5. 


238 

225 

6. . 

— 

183 

6. 



231 

7. * 

— 

183 

7. 

T 

— 

238 




8. 


— 

231 

Fall Nr. 40: 

Herr 

K., 70 Jahre. Myo- 

9. 


_ 

233 

degeneratio cordis. Cor bovinum. Stär¬ 

10. 


_ 

238 

kere Dyspnoe. Kein Hydrops. Spuren 

11. 


_ 

238 

Eiweiss. 



12. 


— 

238 

1. Min. 

238 

25 Sek. 223 





2. , 

238 

235 





3. „ 

238 

238 





4. _ 

238 

238 





5. _ 

— 

238 






Gruppe IV. (Blutdruck fällt nach anfänglichem Steigen.) 


Fall X r. 42: Oskar L., «62 Jahre. Arterio¬ 
sklerose. Hypertrophia et Dilatatio 
cordis. Polyzythämie. 


1. Min. 

148 

22 Sek. 

160 

2. 

148 


154 

i. I 

148 


144 

4. „ 

148 


140 

5. . 

— 


142 

6. . 

— 


145 

7. „ 

— 


145 

3- „ 

— 


145 

ill Nr. 43: 

Emil 

G., 65 Jahre. 

Asthma 

cardiale infolge alter Aorteninsuffizienz. 

Emphysem. 

Arteriosklerose. 

Starke 

Dyspnoe. 




1. Min. 

144 

20 Sek. 

156 

2. 

148 


140 

3* l 

146 


138 

4. * 

150 


138 

5. - 

144 


130 

6. ^ 

146 


138 

7. . 

— 


13S 

3. , 

— 


138 

9. „ 

— 


142 

10. „ 

— 


148 

11. . 

— 


142 

12. , 

— 


146 

13. „ 

— 


144 

14. „ 

— 


146 


Fall Nr. 44: Frau Schu., 56 Jahre. Cor 
strumosum. Muskul. Mitralinsuffizienz. 


1. Min. 

129 

25 Sek. 

135 

2. * 

129 


131 

3. , 

129 


115 

4. . 

128 


115 

5. r 

128 


135 

6- r 

— 


135 

7- * 

— 


135 

8. * 

— 


129 

9. „ 

— 


129 

10. „ 

— 


130 

11. , 

— 


129 

12. , 

— 


129 

13. , 

— 


129 

14. „ 

— 


129 

.11 Nr. 45: 

Frau 

Marie G., 

27 Jahre. 

Insuffizientes Cor strumosum. Hydrops. 
Seit einigen Tagen bedeutende Besse¬ 
rung (Digalen und Bettruhe). 

1. Hin. 

130 

23 Sek. 

135 

2- „ 

128 


124 

3- * 

128 


124 

4. * 

130 


126 

3. » 

128 


126 

6. „ 

— 


128 

7. . 

— 


130 

8. * 

— 


128 


Fall Nr. 46: Frau No., 51 Jahre. Lcichtdckorapensierte Mitralinsuffizienz. Auf dem 
Wege der Besserung. Früher allgemeiner Hydrops. 


1. Min. 132 25 Sek. 

144 

7. Min. — 

25 Sek. 128 

2. r 132 

132 

8. „ - 

130 

3. „ 136 

126 

9. . - 

126 

4. * 132 

120 

10. „ - 

130 

5. . 132 

128 

11. , - 

130 

c. * - 

128 

12. „ - 

130 
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Ich möchte nicht schliessen, ohne auf die Versuchsfehler aufmerksam 
zu machen, die einem bei dieser Methode unterlaufen können. 

Bei einer Anzahl von Patienten wird man, obwohl sie mindestens 
30 Minuten lang vor dem Versuch ruhig auf ihrem Stuhle gesessen haben, 
und obwohl im Laufe von 5 bis 10 Minuten ein sich nicht verändernder, 
also absolut konstanter Blutdruck abgelesen war, nach dem Versuch eine 
starke anhaltende, aber gleichmässige Blutdrucksenkung auftreten sehen 
und diese Blutdrucksenkung weicht nach keiner Zeitdauer wieder. Es sind 
dies sensible Patienten, bei denen die ungewohnte Untersuchung anfangs 
doch die Blutdruckerhöhung verursacht hat. Das Merkwürdige an diesen 
Fällen ist nur der Umstand, dass die tiefe Inspiration und der Atem¬ 
stillstand auf der Höhe der Inspiration entschieden (offenbar durch 
psychische Ablenkung) eine allgemeine Beruhigung hervorgerufen hat. 
Eine Beruhigung allerdings, die recht anhaltend ist. Wir sehen ja so 
etwas Aehnliches bei der Atemgymnastik eines nervösen Leidens, des Asthma 
bronchiale. 

Diese Fälle als solche zu erkennen, ist nicht schwierig. Wenn der 
Blutdruck eben dauernd, sagen wir 10 Minuten lang, ebenso niedrig bleibt, 
also gar keine Tendenz zeigt, zur ursprünglichen Höhe zurückzukehren, 
so werden wir bei einem nuu zweiten Atemversuch von diesem niedrigeren 
Blutdruck ausgehen. Wir werden dann verwertbare Resultate erhalten. 
Gerade diese Fälle zeigen aber auch deutlich, dass, wie ich eingangs er¬ 
wähnt habe, das psychogene Moment keine sehr störende Rolle bei meinen 
Versuchen darstellen kann. Jedenfalls sind die Fälle sehr selten, wo 
durch Angstgefühl und sonstige psychische Erregung nach dem Versuch 
eine Blutdruckerhöhung hervorgerufen wird, die das Bild verwischt. 
Solche hypersensiblen Naturen sind naturgemäss für jede exakte Blut¬ 
druckuntersuchung unbrauchbar. 

Ferner möchte ich auch noch auf einen anderen Umstand aufmerksam 
machen, der zu Täuschungen Veranlassung geben kann. Sofort nach Be¬ 
endigung der Atempause, also bei den ersten sehr tiefen Ex- und In¬ 
spirationen findet man häufig, wenn man schnell genug misst, eine 
beträchtliche Erhöhung des Blutdrucks, selbst bei debilen Herzen. Diese 
Erhöhung hält aber nie länger als 15 bis 20 Sekunden an. Nach Ablauf 
dieser kurzen Zeit wird dann der Typus der ersten bis vierten Gruppe 
ersichtlich. Es liegt dies wohl einfach daran, dass in diesen Fällen die 
Ausgleichs Vorgänge eine ganz geringe Verzögerung erlitten haben, der ich 
aber keine besondere Bedeutung beimessen will, da sie bei allen Gruppen 
zu finden ist. Da es nun sehr schwer ist, in 20 Sekunden exakt eine 
Blutdruckmessung vorzunehmen, mir es aber auf ganz einwandfreie Zahlen 
ankam, so habe ich meine Notizen erst nach Ablauf der ersten 20 Sekunden 
begonnen und nun für das Registrieren einer jeden Zahl mir eine Minute 
Zeit gelassen. Aus demselben Grunde habe ich auch darauf verzichtet, den 
Blutdruck während der Atempause auf der Höhe der Inspiration zu messen. 
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Es ist wichtig, die Luft aus der Manschette nach jeder Messung 
wieder rollkommen heraus zu lassen, damit keine venöse Stauung im 
Arm eintritt, wodurch ebenfalls leichte Differenzen im Blutdruck sich er¬ 
klären Hessen. 

Zum Schluss möchte ich nur noch den eventuell zu machenden 
Einwand entkräften, dass man Patienten mit behinderter Atmung (Thorax¬ 
starre bei Emphysem, Gravidität, Pleuratranssudat, Aszites, Stauungs¬ 
bronchitis) für diese geschilderte Art der Funktionsprüfung als ungeeignet 
ansieht. Auch in solchen Fällen gelingt es nach meinen Erfahrungen 
stets, eine forcierte Inspiration mit nachfolgender Atempause zu ver¬ 
anlassen. Wenn nun auch sicherlich bei diesen Patienten eine forcierte 
Inspiration nicht so ausgiebig bewerkstelligt werden kann, wie z. B. bei 
einem Gesunden, so genügt sie doch, um die beschriebenen Blutdruck¬ 
differenzen zu beobachten. Nur Schmerzen bei tieferer Inspiration (Pleuritis 
sicca) geben eine Kontraindikation für meine Funktionsprüfung. Unter 
den hier beschriebenen Fällen war es mir nur 8 mal nicht möglich, die 
Atempause auf der Höhe der Inspiration 25 Sekunden lang auszudehnen. 
Doch genügte in diesen Fällen eine kürzere Zeit, um brauchbare Resultate 
20 erhalten. 

Leider ist es nicht möglich, graphisch auf unblutige Weise den Blut¬ 
druck am Menschen fortlaufend zu registrieren. Der sonst vorzüglich 
arbeitende Uskoffsche Apparat lässt uns für diese Versuche ganz im 
Stich, da ja eine längere Zeitdauer nötig ist, um den systolischen Blut¬ 
druck auf der Kurve später abzulesen. 

Ich will diese Untersuchungsmethode durchaus nun nicht als in jedem 
Fall anwendbar und als absolut ideal hinstellen; Ich hoffe aber zu¬ 
rersichtlich, dass sie dem Internen sowohl wie dem Chirurgen und auch 
dem Gynäkologen z. B. bei dem eventuell notwendigen Partus praematurus 
oft gute Dienste in bezug auf die Beurteilung der Kreislauffunktion 
leisten wird. 


Literatur. 

1) Albrecht, Die Atmungsreaktion des Herzens und ihre Verwendbarkeit bei 
d« klinischen Prüfung der funktionellen Leistungsfähigkeit. Fischer. Jena 1910. — 
*j Erich Bruck, Ueber den Blutdruck bei plötzlichen Anstrengungen und beim 
'ilsavaschen Versuch. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1907. Bd. 91. — 3) H. Cornet 
und I. Berninger, Atmung und Herzarbeit. Deutsche med. Wochenschr. 1909. 
^ r -22. — 4) F. M. Groedel, Beobachtungen über den Einfluss der Respiration auf 
Blutdruck und Herzgrösse. Diese Zeitschr. 1910. Bd. 70. — 5) Gräupner, 
Funktionelle Bestimmung der Leistungsfähigkeit des Herzmuskels. Deutsche med. 
Wochenschr. 1906. Nr. 26. (Hier sind auch Gräupners andere Arbeiten zu finden.) 
— 6) Gutrie und Pike, The effect of changes in blood pressure on respiratory 
moTements. Amer. Journ. of Phys. Vol. 26. No.4. p. 475.— 7) Dieselben. Ebenda. 
Vol.20. No. 4. p.451. — 8) Hoffmann, Die Diagnose der Herzschwäche. Jahreskurse 
f. äixd. Fortbildung. 1912. Februarheft. — 9) M. Herz und E. Meyer, Ueber den 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 78. Bd. H. 1 n. 2. i a 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


146 ERNST MOSLER, Der Atemstillsland in tiefer Inspirationssteilung. 

Einfluss der therapeutisch verwendbaren Atmungsformen auf das Herz. Zeitschr. f. 
diät. u. physik. Ther. Bd. 8. H. 2. S. 101. — 10) 0. Jaeger, Ueber den Einfluss 
der Dyspnoe auf den Blutdruck. Diss. Leipzig 1911. — 11) M. Katzenstein, Ueber 
eine neue Funktionsprüfung des Herzens. Deutsche med. Wochenschr. 1904. — 
12) Lewis, Studies of the relationsship between blood pressure and respiration. 
Journ. of Phys. 1908. Vol. 37. p. 213. — 13) E. Mosler, Demonstration des 
„Tykos“ Sphygmomanometers. Hufelandsche Gesellschaft. Sitzung vom 18. Januar 1912. 
— 14) Tigorstedt, Physiologie des Menschen. Leipzig 1909. Hier sind ausführlich 
referiert die Arbeiten von Koster, Pawlow und Tschermak. — 15) Wesner, 
Funktionelle Herzprüfung nach Albrecht. Inaug.-Diss. Berlin 1912. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



X. 


Aus dem medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Ueber 

Veränderungen im Antikörpergehalt der Kaninchensera. 

Von 

Dr. Reinhold Ledermann und Dr. Ernst Herzfeld. 


ln einer Arbeit über das Wesen der Wassermannschen Reaktion 
machten Citron und Munk 1 ) die auch von Franz Blumenthal 2 ) be¬ 
stätigte Beobachtung, dass die Injektion von wässrigem Extrakt aus 
luetischer Fötalleber beim Kaninchen die Bildung von Antikörpern an¬ 
regen, die in vitro mit alkoholischem Extrakt aus normalem Meerschweinchen¬ 
herzen Komplementbindung geben. An diese Beobachtung« knüpften sie 
eine Reihe von analogen Schlüssen bezüglich des Verhaltens des Blutes 
luetisch Infizierter gegenüber der Wassermannschen Reaktion, auf welche 
an dieser Stelle nicht eingegangen werden soll. 

Wir haben diese Versuche an einer Reihe von Kaninchen und Hunden 
nachgeprüft. Die Kaninchen wurden jeden fünften Tag meist intravenös 
mit 2—3 ccm wässrigen Luesextrakts gespritzt und 5—6 Tage nach 
der letzten Injektion wurde das Serum untersucht. Mit den Extraktdosen 
wurde bei Anstellung der Versuche variiert, während die Sera in konstanter 
Menge angewendet wurden. Das hämolytische System war während der 
ganzen Versuchsdauer stets gleichmässig eingestellt. In gleicher Weise 
wurde bei den Hundeversuchen vorgegangen, nur mit dem Unterschied, 
dass hier der Injektionsmodus der subkutane war und die injizierten Lues¬ 
extraktdosen zwischen 8—12 ccm schwankten. Die in den folgenden 
Tabellen angegebenen Zahlen bedeuten diejenige Menge unverdünnten 
Antigens, mit der noch eine Reaktion auszulösen war. Da wir nicht 
vollkommen negativ reagierende Tiere erhalten konnten, so nahmen wir 
solche mit möglichst schwachem Antikörpergehalt. 

Die Versuche ergeben, dass nach der Injektion der beim Kaninchen 
schon vorher in unseren Fällen in geringerem Grade vorhandene Anti¬ 
körpergehalt erheblich gesteigert wurde. Beim Hunde gelang es unter 
5 Versuchen ebenfalls 3mal einen bedeutenden Antikörpergehalt zu er- 

1) Deutsche med. Wochenschr. 1910. Nr. 34. 

2) Berliner klin. Wochenschr. 1911. Nr. 32. 
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A. Kani 

inchen. 


B. 

Hunde. 


Befund vor 

Befund nach 


Befund vor 

Befund nach 


der Injektion 

der Injektion 


der Injektion 

der Injektion 

1 . 

0,1 = ++++ 0,05 “= ++++ 

1 . 

0,15 = + 

0,11 = ++++ 


0,075 = + 



0,1 = — 

0,075 = +++ 

2. 

0,1 = +++ 

0,05 = 4H—h+ 

2. 

0,15 = — 

0,15 = H—1—b + 

3. 

0,1 = + 

0,05 =++++ 

3. 

0,15 = — 

in allen Ver¬ 

4. 

0,075 = ++H—b 0,05 = H—I—I—b j 



dünnungen — 


0,05 = — 

0,025 = + j 

4. 

0,1 =- 

0,1 = ++++ 

5. 

0,11 =++ 

0,11 = ++++ 

5. 

0,1 =- 

in allen Ver¬ 


0,075 = + ' 




dünnungen — 

6. 

0,11 = + 

0,04 = ++++ i 





0,075 = + | 

zielen. Der Grund dafür, dass derselbe nicht dieselbe Höhe wie beim 
Kaninchen überall erreicht, lässt sich wohl durch den beim Hunde nur 
möglichen subkutanen Injektionsmodus erklären. 

Vergleichsweise wurden auch Tiere mit normalem Leberextrakt ge¬ 
spritzt, von denen zwei keinerlei Veränderungen aufwiesen, während in 
einem dritten Versuche ein vorher negativ reagierendes Tier später eine 
mittelstarke Reaktion zeigte. Ein mit Normalextrakt gespritzter Hund 
behielt auch nach den Injektionen seine negative Reaktion bei. 

Wir erhalten also im wesentlichen bis auf das eine Normalextrakt¬ 
tier die gleichen Resultate wie Citron und Munk. 

Parallel mit diesen Versuchen, die wir bereits vor 2 Jahren aus¬ 
geführt, aber bis jetzt nicht veröffentlicht hatten, untersuchten wir auch 
einige Kaninchen in inaktivem Zustande mit wechselnden Antigendosen 
von alkoholischem Herzextrakt auf ihren Gehalt an Antikörpern, und 
fanden, dass im Laufe der Zeit das Blut der Kaninchen bezüglich der 
Reaktion gewissen Schwankungen unterworfen war, wie es aus der folgenden 
Tabelle ersichtlich wird. Auch hier bedeuten die aufgeführten Zahlen 
die Antigendosen, während die verwendeten Serummengen konstant waren. 


Kaninchen 1. 


22. 9. 3. 10. 13. 10. 19. 10. 

0,075 = -j—j- -j —|— 0,05 = —|—|—[- 0,0(5 — -j —(- 0,05 = -j —|—|— 

0,05 — 0,025 — —|—j- 

27. 10. 5. 11. 19. 11. 

0,05 = + 0,05 = -f 0,075 = + + + + 

0,005 = — 


27. 10. 


0,025 =+ + + + 
0,01 = ++++ 


Kaninchen 2. 

7. 11. 25. 11. 

0,075= + + + + 0,05 = +-|—J—[- 

0,05 = — 0,025 = — 


Kaninchen 3. 


11 . 11 . 


0,075 =+ + + + 
0,04 = — 


25. 11. 

0,11 = ++++ 

0,075 - — 
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Wir haben daher in jüngster Zeit noch einmal eine Nachprüfung 
vorgenommen und sind zugleich auf die von Halberstädter 1 ) auf¬ 
gestellte Behauptung, dass normale Kaninchen nur in inaktivem, nicht 
aber in aktivem Zustande deutlich ausgesprochene positive Reaktionen 
geben, näher eingegangen. In unseren Versuchen verfolgten wir systematisch 
bei denselben Kaninchen längere Zeit hindurch den Antikörpergehalt. Als 
Antigen verwendeten wir zunächst Meerschweinchenherzextrakt und in 
späteren Versuchen den käuflichen Herzextrakt von Fritz Lesser, um auf 
diese Weise eine Kontrolle über die mit dem Meerschweinchenherzextrakt 
erhaltenen Resultate zu ermöglichen. Es ergab sich, dass Kaninchen eine 
positive Reaktion im aktiven Zustand ebenso häufig wie im inaktiven Zu¬ 
stande geben. Die Stärke der Reaktion ist in der Mehrzahl der Fälle dieselbe 
wie im inaktiven Zustande und nur in einem kleineren Teile der Fälle 
zeigte das aktive Serum z. T. stärkere, z. T. schwächere Reaktionen als 
das inaktive. Zum Beweise hierfür seien einige Protokolle wieder¬ 
gegeben, es wurde das Serum der betreffenden Tiere aktiv und inaktiv 
stets gleichzeitig und in denselben Dosen untersucht. 

Kaninchen: 

1. 2. 3. 4. 5. 6. 7. 

A. inaktiv -|—|—|--f- -j--f -|—|- -|- -j—j—|—(- — -]—|—(- 

B. aktiv +-i~f—(- -f- + — *b ++ H—I—b H—I—b 

Unser Resultat stimmt mit dem ersten Schlusssatz Halberstädters, 
dass das Serum der meisten normalen Kaninchen im inaktiven Zustande 
untersucht eine positive Wassermannsche Reaktion gibt, überein; 
während der zweite Schlusssatz, dass im frischen aktiven Zustande die 
Sera normaler Kaninchen fast immer negative Reaktionen, bisweilen 
geringe Hemmung der Hämolyse, aber nie ausgesprochene positive 
Wassermannsche Reaktion gaben, nicht bestätigt werden konnte. 

Vor allem aber fanden wir, dass der Antikörpergehalt beim normalen 
unbehandelten Kaninchen, wenn man denselben wochenlang verfolgt, 
überhaupt kein konstanter ist, sondern in weiten Grenzen wechseln kann, 
indem negative Sera vorübergehend oder dauernd positiv werden können 
und umgekehrt. Es seien im Folgenden nur 3 Versuche wiedergegeben. 
Es wurde mit den Extraktdosen variiert, während die Serummengen 
konstant blieben und das hämolytische System, wie in früheren Versuchen, 
stets gleichmässig eingestellt war. Die aufgeführten Zahlen bedeuten 
hier die benutzten Mengen einer Extraktverdünnung 1:8. 


Kaninchen 6. 


Extr.-Verd. 

13. 12. 

17. 12. 

24. 12. 

30. 12. 

0,5 

++ + + 

++ 

+ + + + 

+ + 

0,4 

4-b 

+ 

+ +++ 

+ + 

0,3 



+ +++ 


0,2 


— 

++++ 

— 


1) Berliner klin. Wochenschr. 1912. Nr. 13. 
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Kaninchen 9. 


Extr.-Verd. 

13. 12. 

17. 12. 24. 12. 

30. 12. 

0,5 

— 

— — 

+ + + + 

0,4 

— 

— 

+ + 4—1" 

0,3 

— 

— — 

++++ 

0,2 


Kaninchen 10. 

++ + 

0,5 

++ + 

++ 

+ ++ + 

0,4 

+ + 

— — 

+ + 

0,3 

0,2 

+ 

— — 

+ 


Wir möchten daher den Schluss ziehen, dass man bezüglich der 
Beurteilung der Wassermannschen Reaktion beim Kaninchen nament¬ 
lich in bezug auf die Einwirkung von Substanzen, welche eine Aenderung 
des Antikörpergehalts bezwecken können, sich äusserster Vorsicht be- 
fleissigen muss. 
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Beiträge zur pathologischen Physiologie des Sports. 

Von 

Prof. Dr. A. Albu, Berlin. 


Als einer der ersten habe ich [durch die Untersuchung von Renn¬ 
radfahrern im April 1896 auf der damaligen Bahn in Halensee 1 )] die 
Einwirkungen sportlicher Hebungen auf die inneren Organe, den Gesamt¬ 
organismus und den Stoffwechsel festgestellt. Bis dahin lag in der Lite¬ 
ratur nur ein kleines Büchlein über den Einfluss des Ruderns von George 
Kolb vor, in welchem dieser Autor bereits die sportlichen Leistungen 
als „maximale Muskelarbeit“ betrachtet. Seitdem ist eine bereits recht 
umfangreiche Literatur entstanden, welche die ersten Mitteilungen nach 
vielen Richtungen hin wertvoll ergänzt hat. Dennoch muss behauptet 
werden, dass die Kenntnisse der physiologischen und pathologischen 
Wirkungen des Sports noch recht lückenhafte und unzureichende sind. 
Der Grund dafür liegt meines Erachtens fast ausschliesslich in äusseren 
Umständen, die zu kennen notwendig ist, um vorwärts zu kommen. Wer 
den sportlichen Betrieb aus eigener Anschauung kennt, der weiss, dass 
bei allen Arten desselben eine so lebhafte und schnelle Abwickelung 
stattzufinden pflegt, dass die aktiven Teilnehmer für nichts anderes Sinn 
und Interesse haben als die Beobachtung der sportlichen Ziele. Das rein 
sportliche Denken und Handeln herrscht allenthalben so gewaltig vor, 
dass fast niemals die Sporttreibenden irgend eine gesundheitliche Rück¬ 
sicht nehmen, sodass nicht selten sogar Ungeeignete oder in irgend einer 
Hinsicht körperlich Minderwertige sich am sportlichen Betriebe beteiligen, 
ohne dieses Manko zu kennen oder zu beachten. An jedem Sport, be¬ 
sonders aber beim Gehsport, an den Armeegepäckmärschen und dergleichen 
beteiligen sich häufig ganz untrainierte Leute, selbst erstmalige Anfänger, 
welche für solche Ueberanstrengungen nichts weiter mitbringen als den 
futen Willen, den Mut und oft auch eine tüchtige Portion Ehrgeiz. Sich 
vorher ärztlich untersuchen zu lassen, daran denken diese Leute wohl 
niemals. In diesem jugendlichen Alter halten die Meisten körperliche 
Gesundheit und Tauglichkeit für selbstverständlich und missachten 
kampfesmutig selbst Gefahren und Schädlichkeiten, welche sie treffen 
könnten. Vollends den Wert wissenschaftlicher Untersuchungen kennen 
und würdigen selbst die intelligentesten Sportsleute nicht, und oft ist es 

1) Berliner klin. Wochenschr. 1907. Nr. 10, 1899. Nr. 11 u. a. m. 
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ausserordentlich schwer, ihnen auch nur das notwendigste Verständnis 
dafür beizubringen, zum Teil wohl deshalb, weil die Kreise dieser Sport¬ 
treibenden in Deutschland wenigstens sich zum grossen Teil noch aus 
den weniger gebildeten Volksschichten zusammensetzen. 

Es lässt sich aber nicht verkennen, dass diese Verhältnisse in den 
letzten Jahren sich wesentlich gebessert haben. Je mehr nämlich die 
ärztliche Welt Interesse sowohl für den Sport an sich wie für seine 
wissenschaftliche Erforschung gewonnen hat, um so häufiger ist es auch 
gelungen, systematische Untersuchungen an Sporttreibenden zur Durch¬ 
führung zu bringen. Nach meinen auf diesem Gebiete recht zahlreichen 
Erfahrungen hält es in Wirklichkeit garnicht schwer, Unverstand und 
Widerstand zu überwinden und zwar deshalb, weil in fast allen Sport¬ 
vereinen, in deren Händen ja zumeist bei uns der Sportbetrieb ruht, eine 
musterhafte Disziplin herrscht. Es ist deshalb Sache der untersuchenden 
Aerzte, mit Kenntnis und unter Berücksichtigung der sportlichen Ver¬ 
hältnisse für eine ausreichende Organisation des Untersuchungsdienstes 
zu sorgen. Wie viel unter solchen Voraussetzungen für die wissen¬ 
schaftliche Forschung zu erreichen ist, das haben die Erfahrungen bei 
Gelegenheit der internationalen Hygieneausstellung in Dresden 1911 ge¬ 
lehrt, in deren gut ausgestatteten Sportlaboratorien mehrere Monate hin¬ 
durch umfassende Untersuchungen systematisch durchgeführt werden 
konnten. Trotzdem hier wie überall bei Gelegenheit ernster Wettkämpfe 
die Wettstreiter vollkommen mit sich beschäftigt waren, gelang es doch, 
eine grössere Anzahl verschiedenster und schwierigster Untersuchungen 
in knapp bemessener Zeit zur Ausführung zu bringen, eben deshalb, 
weil sie sorgfältig vorbereitet waren. Solche Erfahrungen soll man sich 
für die Zukunft zunutze machen, dann werden wir auf diesem noch viel¬ 
fach unbebauten Arbeitsfelde schneller vorwärts kommen, als es bisher 
möglich war. 

Mit geringen Unterbrechungen habe ich seit 1896 immerwährend 
bald kleinere bald grössere Untersuchungsreihen bei sportlichen Uebungen 
angestellt und dadurch allmählich einen so genauen Einblick in die 
technischen Verhältnisse vieler Sportbetriebe gewonnen, dass ich die 
Fragestellungen nach den physiologischen und pathologischen Wirkungen 
der einzelnen Sportübungen nach und nach immer präziser fassen konnte. 
Im Laufe meiner Untersuchungen bin ich zu manchen Auffassungen ge¬ 
langt, welche von meinen früher geäusserten Anschauungen abweichen, 
so dass ich dieselben nicht in jedem Punkte mehr aufrecht erhalten 
kann. Auf einem im Anbau begriffenen Arbeitsgebiet müssen sich mit 
der Mehrung der Erfahrungstatsachen naturgeraäss auch die Ansichten 
über das Zustandekommen und die Bedeutung derselben wandeln. 

Im nachfolgenden gebe ich eine kurze Uebersicht der Ergebnisse 
meiner noch nicht veröffentlichten Untersuchungen der letzten Jahre, 
welche sich in der Hauptsache auf drei verschiedene Gebiete des Sportes 
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erstreckten: erstens Armeegepäckmärsche, zweitens leicht-athle¬ 
tischen Rasensport (Olympische Spiele), insbesondere Laufen über 
kurze, mittlere und lange Strecken und drittens Ringkämpfe. 

Die Untersuchungsergebnisse, über welche ich hier berichte, reichen 
teilweise bis zum Jahre 1909 zurück. Durch andere dringendere wissen¬ 
schaftliche Arbeiten in Anspruch genommen, habe ich dieselben nicht 
früher veröffentlichen können. Inzwischen sind aber viele Publikationen 
erschienen, welche mehr oder minder ausführlich über ähnliche Unter¬ 
suchungen berichten, vor allem die vorzüglichen Abhandlungen der 
schwedischen Autoren Jundell und Fries 1 ) und Jundell und Sjögren 2 ), 
welche die umfassendsten Untersuchungsreihen enthalten, die bisher über¬ 
haupt auf sportlichem Gebiete angestellt worden sind. Durch das ausser¬ 
ordentlich grosse und vielseitige Untersuchungsmaterial, das den Verfassern 
zur Verfügung stand, sind sie in die Lage gekommen, viele der strittig¬ 
sten und schwierigsten Fragen der Physiologie und Pathologie des Sports 
in erschöpfender Weise prüfen und zum Teil auch in einwandfreier 
Weise entscheiden zu können. 

Das hauptsächlichste wissenschaftliche Interesse kann sich meines 
Erachtens jetzt nur noch auf die Frage nach dem Zustandekommen der 
sinnfälligen Einwirkungen des Sports auf die inneren Organe konzentrieren, 
nachdem diese selbst nun zur Genüge bekannt sind. Trotz der vielen 
schönen Beiträge, welche Jundell und seine Mitarbeiter bringen, werden 
in Zukunft noch viele Untersuchungen, insbesondere über die Beein¬ 
flussungen des Stoffwechsels nach den verschiedensten Richtungen hin 
anzustellen sein. Aber die Art der Einwirkung auf Herz und Nieren 
steht jetzt in der Hauptsache so fest, dass in dieser Hinsicht wohl nicht 
mehr viel Neues zu ermitteln sein wird. Nur mancherlei Widersprüche 
in den Befunden der Autoren und in deren Erklärung sind noch zu lösen. 
Auf das Nachdrücklichste möchte ich zunächst betonen, dass die prinzi¬ 
pielle Art der Einwirkung auf die inneren Organe bei den ver¬ 
schiedensten Sportarten ein nnd dieselbe ist. Deshalb vermag ich 
in einem Hauptpunkte, der für die Physiologie der Sportübungen gerade von 
weittragender Bedeutung ist, derAuffassung Jundells und seiner Mitarbeiter 
nicht beizustimmen: Das ist die von ihnen betonte scharfe Zweiteilung der 
sportlichen Anstrengungen in Kraft- und Dauerleistungen. Die Folge¬ 
erscheinungen der letzteren seitens Herz und Nieren werden von diesen 
Autoren auf den Eintritt einer funktionellen Herzschwäche mit dadurch 
bedingten Zirkulationsstörungen in den inneren Organen zurückgeführt, 
dagegen die Folgeerscheinungen der Kraftleistungen (kurze heftige An¬ 
strengungen) auf eine Verkleinerung des Herzens bzw. der diastolischen 
Herzfüllung und die dadurch bedingte Drucksteigerung in den Venae 


1) Nord. med. Archiv. 1911. Abt. II. 

2) Ebenda. 1912. Abt. II. 
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cavae sowie auf eine gleichzeitige allgemeine Blutdrucksteigerung im 
arteriellen Gefässsystem. 

Diese physiologische Zweiteilung der maximalen Muskelarbeit, wie 
sie beim Sport geleistet wird, erscheint mir viel zu theoretisch und ge¬ 
künstelt, um wahr sein zu können. Schon allgemeine pathologische Er¬ 
wägungen stehen dem Erklärungsversuch der schwedischen Autoren 
hindernd gegenüber: Es ist meines Wissens ohne jedes Beispiel in der 
Pathologie, dass eine allgemeine Blutdrucksteigerung im arteriellen 
Gefässystem mit einer Verkleinerung des Herzens und dadurch bedingter 
venöser Stase in den inneren Organen vergesellschaftet sei oder umgekehrt. 
So tritt z. B. bei der Schrumpfniere, deren Verhältnisse am besten zum 
Vergleich heranzuzichen sind, in keinem Gcfässbezirk des grossen oder 
kleinen Kreislaufgebietes jemals eine venöse Stauung ein, solange ein 
stark erhöhter Blutdruck besteht. Wenn aber im Endstatium der Schrumpf¬ 
niere eine sekundäre Herzmuskclschwäche mit konsekutiven Stauungs¬ 
erscheinungen eintritt, dann pflegt auch der Blutdruck stark zu sinken. 
Die Annahme Jundells, dass nun gar eine akut einsetzende Druck¬ 
steigerung in den Glomerulis mit einer plötzlichen Stauung in der Vena 
cava inf. gleichzeitig auftrete, erscheint mir als eine pathologische Un¬ 
möglichkeit. 

Doch ganz abgesehen von diesen aprioristischen Bedenken sprechen 
auch meine neueren weiter unten mitgeteilten Beobachtungen beim leicht¬ 
athletischen Sport gegen die Berechtigung einer solchen Zweiteilung der 
sportlichen Anstrengungen nach ihrer physiologischen Wirkung. Die Ein¬ 
wirkungen auf Herz und Nieren sind bei Kraft- und Daueranstrengungen 
von ein und derselben Art, gleichsinnig, gleichgerichtet, und nur in der 
graduellen Entwicklung unterscheiden sie sich oft mehr oder 
weniger stark von einander. Eine, über mehrere Stunden oder selbst 
Tage ausgedehnte sportliche Anstrengung ruft im wesentlichen keine 
andersartigen pathologischen Folgeerscheinungen hervor als eine solche 
von einer Viertelstunde oder sogar nur fünf Minuten Dauer und um¬ 
gekehrt. So sieht man z. B. die subjektiven und objektiven Erscheinungen 
der Herzschwäche nicht nur nach Dauerleistungen, sondern oft genug 
auch nach kurzen heftigen Anstrengungen, z. B. einem 800 m-Lauf oder 
einem 10 Minuten langen Ringkampf, und umgekehrt lassen sich die von 
Jundell und Fries als charakteristisch angegebenen Symptome der 
Kraftanstrengungen auch öfters bei Dauerleistungen beobachten. Von 
den Regeln der schwedischen Autoren gibt es zu viele Ausnahmen, als 
dass sie eben noch als Regeln anerkannt werden könnten. 

So sieht Jundell z. B. einen Teil der Ursachen für die Harn¬ 
veränderungen bei den Daueranstrengungen in dem durch das Schwitzen 
bedingten Wasser- und Kochsalzverlust des Körpers. Ja, als ob dieses 
Schwitzen nur eine Eigentümlichkeit und Folgeerscheinung der Dauer¬ 
anstrengungen wäre. Man sieht ja oft ganz enorme Schweisssekretionen 
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nach ganz kurzen heftigen Anstrengungen, z. B. nach einem 5 Minuten 
langen Ringkampf. Das Schwitzen ist ein Phänomen jeder übermässigen 
Muskelarbeit, durch welche sich der Körper vor der Steigerung seiner 
Eigenwärme schützt, die ihm ohne vermehrte Wärmeabgabe schon in 
wenigen Minuten lebensgefährlich werden würde. Der Harn erfährt also 
stets eine gewisse Konzentration. Wie sich die Wirkungen derselben im Einzel¬ 
fall bei der Untersuchung darstellen, hängt von der Zeit und Menge 
der Harnentleerung und vielen anderen Faktoren (vorangegangene Be¬ 
wegung und Nahrungsaufnahme u. a. m.) ab. Das ist die Quelle der nicht 
seltenen Differenzen im spezifischen Gewicht, in der Art und Menge des 
Sediments des Harns u. dgl. ra. — Differenzen, die mir in der Hauptsache 
von zufälligen, individuellen, oft gar nicht übersehbaren Momenten ab¬ 
hängig zu sein scheinen. Der starke Schweissausbruch nach sportlichen 
Anstrengungen ist ferner — das muss ich auch J und eil gegenüber be¬ 
tonen — von der Herztätigkeit gänzlich unabhängig. Die Gefahr der 
leberhitzung bedroht das Gehirn und nicht das Herz. Die Wirkungen 
des Schwitzens auf Herz und Nieren sind also sicher die gleichen bei 
Kraft- und Daueranstrengungen. Aber auch ihre Wirkungen aufs Herz 
sind im Prinzip die gleichen, denn ob das Herz 5 Minuten oder 5 Stunden 
lang eine gesteigerte Arbeit zu leisten hat, so ist doch die Art seiner 
Arbeitsvermehrung immer die gleiche: Es muss in der Zeiteinheit das 
3 oder 5 oder 10 fache der normalen Blutmenge in die Körperarterien 
hineinpumpen. In beiden Fällen kommt es also zuerst immer zu einer 
allgemeinen Steigerung des Blutdrucks im Gefässsystem, bis schliesslich 
der Herzmuskel durch Ueberanstrengung zu erlahmen beginnt. Dann 
tritt die Blutdrucksenkung ein: in dem einen Falle schon nach wenigen 
Minuten, in dem anderen Falle erst nach einigen Stunden. Je stärker 
die vermehrte Herzarbeit gewesen ist und je länger sie angedauert hat, 
um so grösser wird die Ermattung des Herzens, und infolgedessen pflegt 
sie sich nach Daueranstrengungen am schärfsten auszuprägen. Aber der 
Endeffekt aller sportlichen Anstrengungen oder, genauer gesagt, Ueber- 
anstrengungen ist stets derselbe: Es ist die Herzschwäche, die Herz¬ 
muskelinsuffizienz, welche die Szene beherrscht! Dabei ist es ganz 
nebensächlich, dass dieser Herzschwächezustand sich subjektiv sehr ver¬ 
schieden in die Erscheinung drängt und nach der Individualität des Be¬ 
troffenen bald schneller, bald langsamer wieder verschwindet. 

Von dieser Auffassung der Dinge aus bin ich schon seit mehreren 
Jahren zu einem Endurteil über die Pathogenese der Sportwirkungen 
gelangt, das mit den Anschauungen Jundells und seiner Mitarbeiter 
vollkommen übereinstimrot! Es handelt sich da um nichts anderes als 
um mehr oder minder schwere Symptome der Blutstauung im ge¬ 
samten Kreislauf und in den inneren Organen, und so auch um 
eine venöse Stase in den Nieren als Ursache der nephritisartigen Ver¬ 
änderungen des Harns. Kraft- und Daueranstrengungen unterscheiden 
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sich im Hinblick darauf nur dadurch, dass die stets im Anfang auf¬ 
tretende allgemeine Blutdrucksteigerung entweder schnell (Kraft¬ 
leistungen!) oder langsam (Dauerleistungen!) in eine Blutdruck¬ 
senkung übergeht. Bei den Daueranstrengungen erreicht die letztere 
naturgemäss ein viel niedrigeres Niveau als bei den kurzen Maximal¬ 
leistungen, und dem entsprechen hier auch meißt die schwereren Folge¬ 
erscheinungen. Auch zwischen den einzelnen Sportarten gibt es hinsichtlich 
ihrer physiologischen Wirkung auf den Körper keine wesentlichen Unter¬ 
schiede. Die schweren Symptome treten aber nur bei denjenigen Sport¬ 
arten schärfer hervor, welche eine stärkere Ueberanstrengung bedingen 
wie Ringkampf, Fussbällspiel, Wettradfahren u. dgl. m. Die graduellen 
Unterschiede der Anstrengung bedingen auch die graduellen 
Unterschiede der Folgeerscheinungen. Jede forcierte Muskelarbeit 
führt zu einem vermehrten, oft überstürzten ßlutzufluss zu den peripheren 
Arterien und zu den inneren Organen. Bei kurzen heftigen Anstrengungen 
wird eine enorme Blutmenge in kürzester Frist in die Arterien hinein¬ 
gepresst. Mit dem Nachlass der Ursache gleicht sich der Druck¬ 
unterschied schnell wieder aus. Es kommt deshalb gar nicht zu 
vollständiger Herzerlahmung, sondern meist nur zu leichter, schnell 
vorübergehender Schwäche. Bei den Daueranstrengungen dagegen hält 
die Blutdrucksteigerung stets längere Zeit an und macht nur ganz all¬ 
mählich einer immer tieferen Senkung des Blutdrucks Platz, die zu einer 
immer stärkeren Erschlaffung des Herzmuskels führt. 

J und eil und seine Mitarbeiter haben den Fehler begangen, ihr 
schönes Beobachtungsmaterial kritisch nicht voraussetzungslos verwertet 
zu haben. Ihre Resultate theoretisch betrachtend, haben sie weitgehende 
allgemeine Schlussfolgerungen gezogen, die nicht berechtigt erscheinen. 
Indem sie viele ihrer eigenen vom Durchschnittstypus abweichenden Be¬ 
obachtungen unbeachtet lassen, haben sie ein Schema der Einwirkung 
sportlicher Anstrengungen geschaffen, das sie gleichsam als Standard auf¬ 
stellen. Danach wären alle andersartigen Beobachtungen früherer Autoren 
als unrichtig zu erachten. Dem ist aber ganz gewiss nicht so. Die Ab¬ 
weichungen von den Jundellschen Typen liegen doch bereits zu zahlreich 
in der Literatur vor, als dass man dieselben ignorieren dürfte. Das gilt 
in erster Reihe z. B. von den Herzveränderungen nach sportlichen Ein¬ 
wirkungen. Das von Jundell mit apodiktischer Gewissheit aufgestelltc 
generelle Dogma von der absoluten Herzverkleinerung nach sportlichen 
Anstrengungen ist nach der bereits vorliegenden Kritik der Jundellschen 
Arbeit durch Henschen 1 ) vielleicht nicht einmal für seine eigenen Fälle 
gültig. Sicherlich aber trifft es nicht für alle Beobachtungen in der Literatur 
zu, so auch nicht für meine älteren und manche der im Folgenden mit- 
geteilten neueren Beobachtungen, so z. B. an einigen Ringkämpfern. Es 


1) Nord. med. Archiv. 1912. Abt. II. 
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liegt ira Zuge der Zeit, dass gegenwärtig die Ergebnisse der Perkussion 
und Palpation ebenso weit unterschätzt, wie diejenigen der röntgenologischen 
Diagnostik überschätzt werden. Die letztere hat das Verdienst, die Tat¬ 
sache des Vorkommens von Herzverkleinerungen, die früher übersehen 
war, ermittelt zu haben, aber sie kann deshalb die Ergebnisse der älteren 
Untersuchungsmethoden nicht kurzweg als falsch hinstellen. Nach unseren 
heutigen reicheren Erfahrungen muss man vielmehr sagen, dass die Sache 
so liegt: Es tritt nach sportlichen Anstrengungen sehr häufig eine Ver¬ 
kleinerung des Herzens ein, aber in manchen Fällen auch eine scheinbare 
Vergrosserung, d. h. eine stärkere diastolische Füllung des Herzens und 
zwar sowohl nach dem Ergebnis der klinischen wie der röntgenologischen 
Untersuchung. In einer dritten Reihe von Fällen schliesslich ist weder 
eine Verkleinerung noch eine Vergrosserung zu bemerken. Das Herz 
erscheint dann unverändert. Es gibt also gar kein „Sport- 
herz u im Sinne einer konstanten einheitlichen Veränderung 
des Herzens nach sportlichen Anstrengungen oder Ueber- 
anstrengurgen (so wenig als es ein „Kropfherz“ oderein „Myomherz“ 
gibt)! Es ist an der Zeit, dass dieses unglückliche Wort-, das ganz zu 
Unrecht grosse Beunruhigung in die Laienkreise hineingetragen hat, aus 
der Literatur wieder verschwindet! Das Beweismaterial für diese meine 
Auffassungen wird der spezielle Teil der Arbeit erbringen. Wenn Jundell 
und frühere Untersucher solche Beobachtungen nicht gemacht haben, so 
mag das seine Ursachen einerseits in der Zufälligkeit ihres Materials ge¬ 
legen haben, andererseits und hauptsächlich aber wohl an der Deutung 
ihrer Befunde. Es ist bekannt, dass auch beim Lesen von Röntgen¬ 
bildern genau soviel Subjektivität des Auges mit unterlaufen kann, wie 
eine solche seitens des Ohres bei der Perkussion. Deshalb ist auch die 
Orthodiagraphie des Herzens, die vor einigen Jahren als die einzig zu¬ 
verlässige Untersuchungsmethode zur Bestimmung der Herzgrösse gerühmt 
wurde, heute bereits vollkommen verlassen. Dass die Reaktion des 
Herzens auf maximale Anstrengung keineswegs so schematisch eintritt, 
wie sie nach Jundell u. a. anzunehmen ist, wird leicht begreiflich werden 
bei der ausserordentlich starken individuellen Verschiedenheit 
der Leistungs- und Widerstandsfähigkeit des tierischen und mensch¬ 
lichen Herzens — ein Moment, das bisher bei der Bewertung der Unter¬ 
suchungsergebnisse viel zu wenig Berücksichtigung gefunden hat. Und 
doch scheint mir diesem Umstande geradezu eine entscheidende Be¬ 
deutung, sowohl für die Erklärung der Beobachtungsdifferenzen der einzelnen 
Autoren wie für die Beurteilung der Sporteinwirkungen im allgemeinen 
zuzukommen. 

Die individuelle Verschiedenheit der Sporteinwirkungen scheint haupt¬ 
sächlich von vier Faktoren bedingt zu sein: Erstens: Das Alter der Sport¬ 
treibenden. Es ist selbstverständlich, dass die Organe und insbesondere das 
Herz eines 17 jährigen ganz anders reagiert oder reagieren kann als bei 
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einem 27jährigen. Namentlich in den Jahren, in denen die körperliche Ent¬ 
wicklung noch nicht zum Abschluss gelangt ist, wird durchschnittlich 
die Reaktion eine viel empfindlichere sein als jenseits dieser Grenze. 
Zweitens: Die körperliche Konstitution und die davon abhängige Wider¬ 
standsfähigkeit, wozu auch die Labilität des Nervensystems zu rechnen 
ist. Ein Habitus paralyticus mit einem Tropfenherzen wird für seine sport¬ 
liche Eignung ganz anders anzusehen sein als ein Homo quadratus. Dabei 
spielt auch der Ernährungszustand, die Entwicklung des Muskelapparates, 
der Fettreichtum u. dgl. eine nicht unwesentliche Rolle. Der konstitutionelle 
Faktor ist jedenfalls von grosser Wichtigkeit. Drittens: Die Art 
und Dauer des vorangegangenen Trainings. Jemand der 6 Jahre lang 
methodisch Sport treibt, setzt den Anstrengungen desselben natur- 
gemäss einen ganz anderen Widerstand entgegen,, als ein anderer, der 
sich erst seit 6 Monaten oder gar erst seit 6 Wochen damit be¬ 

schäftigt. Selbst völlig Unvorbereitete trifft man bekanntlich auf den 
Sportplätzen oft an den Wettkämpfen sich beteiligend. Auch die Lebens¬ 
weise während des Trainings und vor dem Wettkampfe übt, wie ich 

oft nachweisen konnte, einen Einfluss auf die Art der Reaktion des 

Körpers. Um nur einige wenige Beispiele herauszugreifen, sei erwähnt, 
dass ich bei Wettradfahrern viel ungünstigere- Verhältnisse des Herzens, 
des Pulses und des Allgemeinbefindens gefunden habe, wenn sie Tags 
vorher „gebummelt“ hatten, und bei einigen Ringern schon vor Be¬ 
ginn der Kämpfe z. B. Eiweissausscheidungen im Harn, wenn sie 
einige Stunden vorher anstrengende Turnübungen gemacht hatten, während 
sie sonst vor den Kämpfen stets einen eiweissfreien Harn hatten. 

Viertens: Das Maass der Anstrengungen! Hier muss man sehr genau 
zwischen Anstrengung und Ueberanstrengung unterscheiden, 
was wiederum individuell sehr verschieden ausfällt. Bei den nur wenig 
trainierten und den ganz jugendlichen Personen handelt es sich meist um 
Ueberarfstrengungen, und diese geben natürlich ein ganz anderes Bild der 
Sporteinwirkung als die gewohnten Anstrengungen bei gut Trainierten, 
so z. B. bei Radfahrern oder Ringkämpfern, die ja teilweise durch die 
jahrelangen systematischen Muskelübungen eine Herzhypertrophie be¬ 
kommen haben. An der Tatsache des Zustandekommens der letzteren 
ist gar kein Zweifel, wie mich noch neuerliche Untersuchungen einiger 
ausgedienter Sportsleute (Radrennfahrer und Fussballspieler) gelehrt 
haben, aber diese Herzvergrösserung ist nicht als pathologisches Phänomen 
anzusehen, sondern sie ist zweifellos als der Ausdruck einer Anpassung des 
Körpers an die dauernd gesteigerten Anforderungen und gleichsam auch 
als ein Schutzmantel gegen die schädlichen Wirkungen der Ueber- 
anstrengungen. Nach meinen Erfahrungen tritt diese reaktive chronische 
und permanente Herzvergrösserung freilich nur bei einem kleinen Teil 
aller Sporttreibenden ein, insbesondere häufig bei den Professionals, weil 
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sie ihrem Herzen eine grössere Arbeit aufladen als selbst die fleissigsten 
Amateure. 

Jedenfalls hat das Maass der Anstrengungen stets einen entscheidenden 
Einfluss auf die Sportwirkungen, gleichviel ob es sich um Radfahren, 
Streckenlaufen, Fussball oder Ringen handelt. 

Demgegenüber tritt die zeitliche Dauer der sportlichen Anstrengungen 
durchaus in den Hintergrund! Es kann nicht geleugnet werden, dass 
ihr auch ein gewisser Einfluss zukommt, aber er ist von untergeordneter 
Bedeutung aus Gründen, die sogleich noch Erwähnung finden sollen. 

I. Armeegepäckmärsche. 

Diese Sportübung ist meines Wissens seit 1905 eingeführt, in diesem 
Jahre von dem Berliner Sportklub „Komet“, der den Distanzmarsch 
stets besonders gepflegt hat, zum ersten Male veranstaltet worden und 
seitdem in jedem Spätherbst mit immer wachsendem Interesse aller 
Sportkreise zur Ausführung gelangt. Die Zahl der aktiven Teilnehmer 
ist immer grösser geworden, so dass im Jahre 1912 fast 200 vom Start 
abgegangen sind. Seit 1907 beteiligt sich auch das Militär in steigender 
Zahl an dieser jährlichen Konkurrenz, welche jetzt nicht nur in Berlin, 
sondern auch bereits an verschiedenen Provinzplätzen mit grossem Er¬ 
folge durchgeführt wird. Meist erstreckt sich der Marsch auf 50 Kilo¬ 
meter Entfernung, zuweilen auch nur 30 Kilometer, welche von einem 
Sportplätze aus bis zu einem Wendepunkte und zurück oder auch als 
Rundmarsch zurückgelegt werden. Als Maximalzeit werden dafür meist 
etwa 8 Stunden festgesetzt. Die Sieger pflegen die Strecke jetzt schon 
in wenig mehr als 6 Stunden zu absolvieren. Das Gepäck hat ge¬ 
wöhnlich das Gewicht der vollen Ausrüstung eines Infanteriesoldaten, 
d. h. etwa 44 Pfund. Diese Belastung beim Marsch hat man wohl nur 
mit Rücksicht auf das militärische Interesse gewählt. Eine rein sport¬ 
liche Bedeutung kommt ihr meines Erachtens nicht zu. Aber für die 
physiologische Untersuchung ist sie zu beachten, insofern nämlich durch 
Vergleiche mit gewöhnlichen Distanzmärschen ohne Belastung sich viel¬ 
leicht wird ermittoln lassen, in welchem Masse einerseits die körperliche 
Leistungsfähigkeit durch die Belastung beeinträchtigt wird, andererseits 
die Einwirkungen auf den Organismus beeinflusst werden. Die Bewertung 
der vom Herzen geleisteten Arbeit wird natürlich dadurch kompliziert, 
dass zu der Muskelarbeit des Gehens noch das erhebliche Belastungs¬ 
gewicht des Körpers kommt, welches die Wärmeproduktion enorm steigert 
und damit wohl überhaupt die chemischen Umsätze im Organismus noch 
vermehrt. 

Bei diesen Gepäckmärschen habe ich eine Reihe von Beobachtungen 
gemacht, welche mir sowohl für die Physiologie, wie für die Psycho¬ 
logie des modernen Sports von Interesse zu sein scheinen. Zunächst 
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fällt bei diesen Wettmärschen die grosse Zahl der Teilnehmer auf, die 
dadurch zustande kommt, dass auch viele ganz untrainierte Leute 
sich für eine solche sportliche Uebung befähigt halten, vielfach Leute, 
welche in ihrem Berufe viel zu laufen gewohnt sind oder ihre Sonntage 
für grosse Märsche auszunutzen pflegen. Für keinen Sport wird so wenig 
systematische Vorbereitung als notwendig erachtet, wie für den Distanz¬ 
marsch. Manche Teilnehmer haben allenfalls sich vorher ein* oder 
zweimal im Gehen über grössere Strecken geübt, ohne dabei entfernt 
das Tempo zu berücksichtigen, welches bei .solchen Wettmärschen inne 
gehalten zu werden pflegt. Es kann deshalb gar nicht wundernehmen, 
dass von der grossen Zahl der Teilnehmer meist kaum die Hälfte oder 
noch weniger innerhalb der vorgeschriebenen Zeit ans Ziel gelangen und 
viele unterwegs in einer teilweise bedauernswerten Verfassung liegen 
bleiben. Diejenigen, welche durchhalten, erreichen das oft nur durch 
den ständigen Ansporn der Begleiter zu Fuss und zu Rad. Wie bei 
jedem Wettsport, so hat auch hier die eigene und die angefachte Energie 
einen enormen Einfluss auf die körperliche Leistungsfähigkeit. 

Wohl selten hat sich bisher einer von den Teilnehmern an einem 
solchen Distanzmarsch vorher ärztlich untersuchen und begutachten lassen, 
ob er sich überhaupt eignet für eine solch’ exzessive Anstrengung. Ich 
habe mehrfach feststellen können, dass sich Leute mit kranken Herzen 
oder anderen körperlichen Fehlern oder körperlich überhaupt Minder¬ 
wertige daran beteiligt haben, ferner auch ältere Leute mit schon deutlich 
nachweisbarer Arteriosklerose. Wenn auch das Schicksal des „Boten 
von Marathon“ meines Wissens in der Geschichte des modernen Sports 
noch keine Nachfolge gefunden hat, so kann doch vor der Teilnahme 
unvorbereiteter und ungeeigneter Leute an sportlichen Wettkämpfen nicht 
genug gewarnt werden. Jeder sich Meldende sollte hier eigentlich 
einen Befähigungsnachweis mitbringen. Bei den Wettmärschen erscheint 
das um so notwendiger, als hier von den veranstaltenden Sportvereinen 
meist eine allgemeine freie Konkurrenz gewährt wird. 

Am meisten gepflegt wird der Gehsport erfahrungsgemäss seit langen 
Jahren von den Vegetariern, welche, von dem lobenswerten Streben ge¬ 
leitet, möglichst naturgemäss zu leben, das systematische Wandern im Freien 
auf ihre Fahne geschrieben haben. Ich habe schon früher wiederholt 
die Behauptung vertreten, dass in diesem altgewohnten Training die 
hauptsächlichste Ursache dafür zu suchen ist, dass die Vegetarier meist 
die besten Plätze bei diesen Gehwettmärschen belegen. Von vegetarischer 
Seite wird diese Begründung immer wieder auf das Entschiedenste be¬ 
stritten und die sportliche Ueberlegenheit der Vegetarier auf ihre Er¬ 
nährungsweise zurückgeführt. Man pflegt sogar mit einem jeden der¬ 
artigen Sieg eine geschickte Propaganda für die Sache des Vegetarismus 
zu machen. In Wirklichkeit hat aber der Vegetarismus mit den 
Sportsiegen wie mit dem Sport überhaupt nichts zu tun. In einem Auf- 
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satz über „Sport und Ernährung“ 1 ) habe ich schon früher ausgeführt, 
dass, selbst wenn man nach den neueren Anschauungen der Ernährungs¬ 
physiologie die Kohlehydrate als die Hauptquelle der Muskelkraft gelten 
lässt, die ausschliessliche Pflanzenkost zur Entfaltung grosser Kraft¬ 
leistangen ganz zwecklos erscheint. Die erhöhten Anforderungen an die 
Nahrungszufuhr, welche der enorm gesteigerte Kraftverbrauch bei der 
maximalen Muskelarbeit des Wettsports notwendig macht, lässt es fast 
unmöglich oder wenigstens als sehr unzweckraässig erscheinen, diesen 
ausserordentlichen Mehrbedarf durch vegetabilische Nahrungsmittel allein 
zu decken, selbst wenn man dazu die konzentriertesten unter ihnen, die 
Körner- und Hülsenfrüchte, hauptsächlich verwenden wollte. Die Nah- 
rungsmasse würde viel zu kompakt werden, um den Kalorienbedarf be¬ 
fähigen zu können. Das Eiweiss, insbesondere das tierische, hat eben 
den grossen Vorzug, das nötige Nährmaterial in mindestens gleicher, meist 
sogar stärkerer Konzentration, aber vor allem in viel besser verdaulicher 
und assimilierbarer Form darzubieten, so dass es selbst in grösserer 
Menge leicht aufgenommen und ausgenutzt wird. Die Eiweissarmut der 
vegetarischen Kost ist gerade im Hinblick auf den gewaltigen Kraft¬ 
verbrauch der Sportarbeit ein erheblicher Nachteil, ja sie stellt sogar 
die Erhaltung des Eiweissbestandes der Muskulatur in Frage. Dass 
Jemand, der an solch unzweckmässige Ernährung gewöhnt ist — der 
menschliche Körper vermag sich bekanntlich auch den schlechtesten 
Existenzbedingungen in wunderbarer Weise anzupassen! — damit auch 
gelegentlich hervorragende Sportleistungen auszuführen vermag, beweist 
doch im allergünstigsten Falle der Beurteilung höchstens die Gleich¬ 
wertigkeit der Pflanzenkost, aber niemals, wie immer wieder von den 
Vegetariern behauptet wird, deren Ueberlegenheit! Uebrigens hat man 
Grand, den Vegetarismus mancher dieser Sportsieger in Zweifel zu ziehen. 
Es lässt sich nachweisen, dass einige von ihnen erst wenige Wochen 
vor dem sportlichen Wettkampf zu dieser Ernährungsweise übergegangen 
sind, andere sogar fälschlicherweise überhaupt als Vegetarier ausgegeben 
worden sind. Unter den echten vegetarischen Sportsleuten habe ich, 
wie unter den Vegetariern überhaupt, selten eine so kräftige Muskel¬ 
entwickelung gesehen, wie sie für hervorragende sportliche Anstrengungen 
notwendig oder wünschenswert erscheint. Wenn von Natur kräftig ge¬ 
baute Männer, die sich als Athleten ausgezeichnet haben, später aus 
irgend welchen Gründen von der gewöhnlichen gemischten Ernährung zum 
Vegetarismus übergehen und dann auch noch weiterhin hervorragende 
Leistungsfähigkeit zeigen, dann habet* die Vegetarier gewiss kein Recht, 
die Muskelkraft solcher Menschen als Beweis ihrer Theorie in Anspruch 
zu nehmen. Ein grosser Teil der vegetarischen Sportsleute, wie z. B. 
Hermann Müller, der sich bei den Distanzmärschen wiederholt hervor- 

1) Berliner klin. Wochensclm 1908. Nr. 12. 

Zeiistlir. (. klin. Medizin. 78. Bd. H. 1 u. 2. i i 
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getan hat, befindet sich in geradezu schlechtem Ernährungszustände. 
Nicht ihre schlaffe Muskulatur befähigt sie zu ihren Siegen, sondern die 
Zähigkeit und Energie, mit der sie für die von ihnen vertretene Idee 
kämpfen. 

Dass der Vegetarismus auch für den Gehsport keine besondere 
Ueberlegenheit bietet, haben in immer steigendem Masse die Erfahrungen 
bei den Gepäckmärschen der letzten Jahre gezeigt, bei denen die fleisch¬ 
essenden Soldaten immer häufiger unter den Siegern waren, je mehr sie 
sich an diesen Wettkämpfen beteiligt haben 1 ), und von diesen Soldaten 
ist nach meinen Feststellungen immer eine weit grössere Zahl überhaupt 
ans Ziel gelangt als von den mitlaufenden Vegetariern,* von denen immer 
nur einige wenige besonders Trainierte sich auszeichnen. 

Schliesslich muss ich auch hier wiederholen, dass in keinem anderen 
Sportszweige die Vegetarier Hervorragendes leisten. Wenn das auf dem 
Sportplatz der Dresdener Hygiene-Ausstellung 1911 in Tausenden von 
Exemplaren verbreitete Flugblatt „Herr Professor Albu und die grossen 
Sportsiege der Vegetarier“ demgegenüber eine Anzahl hervorragender 
vegetarischer Sportsleute namhaft macht, so will diese verschwindend 
kleine Zahl doch nichts bedeuten im Hinblick auf die grosse Menge der 
sportlichen Matadore, die nicht Vegetarier sind. Jene Ausnahmen werden 
eben durch die früher oder später angenommene vegetarische Lebens¬ 
weise an der Entfaltung ihrer angeborenen Muskelkraft nicht behindert. 
Das ist noch das Günstigste, was man über den Vegetarismus dieser 
Sportsleute sagen kann. 

Die grosse Menge der Sporttreibenden fällt leider viel eher in das 
entgegengesetzte Extrem, d. h. sie haben eine Ernährung mit allzu grossem 
Eiweissgehalt in Gestalt übermässiger Fleischnahrung. Wie der englische 
und amerikanische Trainer seine Zöglinge und Schutzbefohlenen haupt¬ 
sächlich mit Beafsteak zu kräftigen sucht, so überschätzen auch sonst 
die Sportsleute im allgemeinen den Kraftwert der Fleischnahrung. Man 
beobachtet nicht selten wahre Exzesse darin, so z. B. nach den Wett¬ 
kämpfen zum schnellen Ersatz der verloren gegangenen Kraft. Bei den 
Wettradfahrern, bei Fussballspielern und Ringkämpfern habe ich niemals 
einen echten Vegetarier strenger Observanz getroffen. 

Meine Untersuchungen, bei denen ich durch meine Assistenten Dr. 
Friedrich und Dr. Spiegelberg unterstützt worden bin, wurden an¬ 
gestellt beim fünften Berliner Armeegepäckmarsch am 31. Oktober 1909, 
beim siebenten Berliner Gepäckmarsch am 5. November 1911 und beim 
internationalen Armeegepäckmarsch in Dresden am 7. Mai 1911. 

Die Ergebnisse der Untersuchung bei den einzelnen Veranstaltungen 
waren folgende: 

1) Bei einem 30 Kilometer-Armeegepäckmarsch, der von einem Sportklub in 
München im Mai d. J. veranstaltet war, belegten aktive Soldaten die ersten vier 
Plätze! Erst als Fünfter kam der erste Sportsmann ans Ziel. 
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a) Beim fünften Gepäckmarsch 1909 waren 160 Teilnehmer ge¬ 
meldet, 139 haben gestartet und 64 sind innerhalb der Maximalzeit ans 
Ziel gelangt, darunter von 28 Soldaten: 16. Von diesen 64 sind die 
zuerst angelangten 20 Teilnehmer untersucht worden — eine recht an¬ 
strengende Arbeit, deren Bewältigung ich nur der fleissigen Unterstützung 
seitens meiner Assistenten zu danken habe. Von diesen 20 Mann kamen 
fünf in einer Verfassung an, welche man im ärztlichen Sprachgebrauch 
nicht anders denn als „Kollaps“ bezeichnen kann: aufs äusserste er¬ 
schöpft, mit kaltem Schweiss auf der Haut, mit kaum fühlbarem Pulse, 
blauen Lippen, kalten Händen und kühler Nasenspitze. Noch vier 
weitere kamen so matt an, dass sie der sofortigen Unterstützung, Ruhe¬ 
lagerung, Stärkung usw. bedurften. Der Zustand der übrigen 11 Mann 
konnte als „gut“ bezeichnet werden, von dreien sogar als „sehr gut“, 
aber Hermann Müller vom Sportklub Komet, der zweite Sieger, gehörte 
zu der oben gekennzeichneten ersten Gruppe. Das kleine Männchen mit 
dem Körpergewicht von 109 Pfund, ein gut trainierter Vegetarier, hatte 
einen minimalen Puls von 124 Schlägen in der Minute und eine Atem- 
fre'juenz von 28, aber er erholte sich auffallend schnell, wie die meisten 
gut trainierten Sportsleute selbst nach den exzessivsten Anstrengungen. 

Eine Untersuchung des Herzens konnte bei dieser Gelegenheit nicht 
durchgeführt werden. 

Aber die chemische und mikroskopische Harnanalyse wurde bei 
allen 20 Mann gemacht. Sie hatten ohne Ausnahme eine Albuminurie 
und zwar schwankte der Eiweissgehalt von Spuren bis zu 3 pM. So 
hatte der Favorit und auch diesmalige erste Sieger Emmerich Rath 
aus Prag (Vegetarier) 0,8 pM., Hermann Müller, der zweite, 2,5 pM. 
und der dritte Sieger, der Unteroffizier Dieter vom 2. Garderegiment 
z. F., 1,2 pM. Die Eiweissmenge stand keineswegs in Parallele zur Zeit 
der Anstrengung, sondern hier herrschte eine vollkommene Unregelmässig¬ 
keit, welche offenbar durch die individuellen Differenzen der Widerstands¬ 
fähigkeit bedingt ist. Das gleiche Verhalten habe ich auch bei anderen 
sportlichen Uebungen immer wieder beobachtet, so dass weniger das 
Mass und dio Dauer der Arbeitsleistung als die persönliche Empfindlich¬ 
keit den Ausschlag für die Stärke der Reaktion zu geben scheint. 

Das Sediment der untersuchten Harne zeigt im Grossen und 
Ganzen immer wieder dasselbe Bild, wie es schon so oft als Folge 
sportlicher Ueberanstrengungen geschildert worden ist 1 ): Mehr oder weniger 
zahlreiche, kürzere und längere hyaline und granulierte Zylinder, welche 
vielfach mit Leakozyten bedeckt waren. Letztere fanden sich auch oft 
für sich allein in grösserer Zahl. Auch sogen. Epithelialzylinder waren 


1) cf. u. a. Albu, Untersuchungen an Wettradfahrern. Berliner klin. Wochen¬ 
schrift. 1897. Nr. 10. — Albu und Caspari, Der Distanzmarsoh Dresden-Berlin. 
Deutsche med. Wochenschr. 1903. Nr. 14. 
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nicht selten. Am bemerkenswertesten war, was ich bei früheren ähn¬ 
lichen Untersuchungen nur selten gesehen habe, das häufige Vorkommen 
von verfetteten Epithelien und von Zylindern mit verfettetem Inhalt — 
ein Befund von nicht geringer theoretischer Bedeutung. Denn er weist 
darauf hin, dass auch der akute Reizzustand des Nierenparenchyms zu 
Folgezuständen führen kann, wie wir sie sonst nur als Ausgänge 
chronischer entzündlicher Prozesse an den Nieren zu sehen gewöhnt sind. 
Augenscheinlich ist diese akute Verfettung eine Folge des ungewöhnlich 
schnellen Zellzerfalls unter der stürmischen Einwirkung der ursächlichen 
Momente. 

Nur bei zweien von den 20 Mann fanden sich im Harnsediment 
massig zahlreiche rote Blutkörperchen, die nach sehr heftigen An¬ 
strengungen häufiger vorzukommen pflegen. 

Drei von den 20 Personen, darunter der dritte Sieger, schickten 
ihren Harn zur Nachuntersuchung 20 bis 66 Stunden nach dem Laufe. 
Alle 3 Harne wurden frei von Eiweiss und Nierenbestandteilen gefunden. 

b) Beim 7. Berliner Armeegepäckmarsch, der am 5. November 1911 
stattfand, waren 240 Teilnehmer gemeldet. 232 haben gestartet und 
104 sind innerhalb der vorschriftsmässigen Höchstzeit von 7y 2 Stunden 
durchs Ziel gegangen. Unter den ersten acht waren, wenn ich recht 
unterrichtet bin, 4 Vegetarier. Der erste Soldat kam als siebenter 
durchs Ziel. Untersucht wurden 29, darunter die ersten 17 und noch 
12 andere. 

Was zunächst das Allgemeinbefinden anlangt, so war es bei der 
grossen Mehrzahl wie bei all solchen forcierten Distanzmärschen: das 
Bild tiefer Ermattung und Erschöpfung, aber wie immer kamen auch hier 
gewaltige individuelle Unterschiede zur Beobachtung, so dass solche, 
welche eine Stunde und mehr später ans Ziel gelangten, vielfach stärker 
mitgenommen schienen als diejenigen, welche in der Rekordzeit ange¬ 
kommen waren. Aber auch unter den ersten acht war der allgemeine 
Eindruck wiederum durchaus kein gleichmässiger, sondern im Gegenteil 
von Mann zu Mann differierend in ganz unregelmässiger Weise. Die 
Frequenz des Pulses betrug bei allen mehr als 120 und stieg bei 
einigen auf 160 in der Minute, bei einzelnen war er anfangs überhaupt 
kaum zu fühlen, so z. B. bei Weissgerber (dritter Sieger). Noch nach 
15 Minuten war der Puls bei ihm ausserordentlich klein und unregel¬ 
mässig. Auch der als Siebenter eintreffende erste Soldat kam mit einem 
arhythmischen Pulse an, dessen Frequenz noch nach 10 Minuten auf 144 
festgestellt wurde. Von den 8 ersten, welche einer genauen Unter¬ 
suchung unterzogen werden konnten, hatte nur ein einziger einen leidlich 
.kräftigen Puls bei 126 Schlägen: der zweite Sieger Krystek, ein Nicht¬ 
vegetarier, dem auch vom Schiedsgericht der sogen. Verfassungspreis 
zugesprochen wurde. 
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Während man im allgemeinen mit Recht annimmt, dass ein ge¬ 
sundes Herz nach einer stärkeren Anstrengung in etwa lä Minuten zu 
seiner normalen Schlagfolge zurückkehrt, hatte hier auch nicht ein 
einziger noch nach einer halben Stunde die durchschnittliche Pulsfrequenz 
wieder erreicht. Am besten gestaltete sie t sich noch bei dem eben 
erwähnten 2. Sieger, der nach 40 Minuten noch eine Pulsfrequenz von 
92 hatte — ein unverkennbares Kennzeichen stattgehabter Ueberanstrengung 
des Herzens. 

Bei den ersten 8 Angekommenen habe ich Blutdruckmessungen 
mit dem Riva-Roccisehen Tonometer in der Denekeschen Modifikation 
desselben unter Verwendung der Recklinghausen sehen Armbinde ausge¬ 
führt. Sie hatten ein ausserordentlich interessantes Ergebnis. Wegen 
der beschränkten Zeit, die zur Verfügung stand, konnte durchweg nur 
der Maximaldruck festgestellt werden. 


Sieger 

Unmittelbar 

nach 

der Ankunft 

20 Minuten 
später 

40 Minuten 
später 

Nr. I 

82 

92 

104 

, H 

93 

100 

112 

. in 

88 

95 

112 

„ IV 

80 

92 

108 

, v 

78 

95 

106 

, VI 

106 

116 

120 

„ VII 

90 

99 

105 

. VIII 

80 

98 

103 


Hieraus ergibt sich eine so starke Erniedrigung des Blutdruckes, 
vie wir sie sonst nur in Kollapszuständen zu sehen pflegen. Dem¬ 
gemäss ist auch die Erholung des Herzens eine ausserordentlich lang¬ 
same, so dass selbst nach s / 4 Stunden noch bei keinem der normale 
Blutdruck wieder hergestellt ist. Diese tiefe Blutdruckerniedrigung 
ist geradezu pathognomonisch für alle länger dauernden hef¬ 
tigen Körperanstrengungen. Leider liegen bisher in der Literatur 
noch keine Angaben über Blutdruckmessungen in den ersten Minuten 
nach Beginn eines solchen forcierten Marsches vor. Aber nach den Er¬ 
fahrungen, welche man bei anderen sportlichen UeberaHstrengungen, wie 
z- B. den weiterhin berichteten Ringkämpfen gemacht hat, dürfte der 
Analogieschluss sicher berechtigt sein, dass auch hier unter dem ersten 
Ansturm der Muskelarbeit zunächst eine Blutdrucksteigerung stattfindet, 
welche erst mit der längeren Dauer der Ueberanstrengung in das Gegen¬ 
teil umschlägt. Nicht unerwähnt bleiben darf die Tatsache, dass selbst 
beträchtliche Blutdrucksenkungen ohne subjektive Störungen des Allge¬ 
meinbefindens Vorkommen. 

Was nun das Ergebnis der Harnuntersuchung anlangt, so betrug der 
Eiweissgehalt bei den ersten 8 Angekommenen: 0,6 pM. — 0,4pM.— 
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l,2pM. — lpM.—0,8pM. — OpM. — 0,2pM. — 0,7pM. Unter den übrigen 
21 Untersuchten waren noch drei ganz eiweissfrei; die übrigen wiesen 
0,1—2,4 pM. Albumen im Harn auf und zwar in ganz unregelmässiger 
Reihenfolge. Es liess sich also auch hier keineswegs eine Beziehung 
zwischen der Menge der Eiweissausscheidung und der Stärke und Dauer 
der stattgehabten Muskelarbeit erkennen. Unübersehbare individuelle 
Momente beeinflussen die Art der Reaktion der Nieren. Nur ein Faktor 
scheint mir in jedem einzelnen Falle eine ausschlaggebende Wirkung zu 
haben: Je stärker die Herzschwäche ausgesprochen ist, je niedriger die 
Blutdrucksenkung ist, um so grösser ist auch im allgemeinen die Eiweiss¬ 
ausscheidung — eine Beobachtung, wie wir sie aus der Klinik der 
Stauungsniere bei Herzkranken zur Genüge kennen. 

Das mikroskopische Bild des Harnsedimentes war das schon oben 
geschilderte und hinlänglich bekannte: das Bild einer mehr oder minder 
schweren parenchymatösen Nephritis 1 ). Wie es auch sonst nach sport¬ 
lichen Ueberanstrengungen öfters schon beobachtet ist, so fiel auch hier 
das häufige Vorkommen einer reichlichen Ausscheidung sowohl von reiner 
Harnsäure in den bekannten Kristall formen als auch von harnsauren 
Salzen und oxalsaurem Kalk auf — zweifellos eine Folgeerscheinung der 
Stauung des Blutes und der Konzentration des Harns, aus der weiterhin 
noch wertvolle Schlüsse für die Pathogenese der Nierenphänomene ge¬ 
schlossen werden sollen. 

c) Bei dem internationalen Armeegepäckmarsch in Dresden, am 
7. Mai 1911, welcher sich nur über 30 km erstreckte, waren 338 Teil¬ 
nehmer gemeldet. Davon haben 332 gestartet, von denen mehr als die 
Hälfte Soldaten waren. 81 Teilnehmer sind innerhalb 4 1 /« Stunden 
durchs Ziel gegangen, der Sieger nach wenig mehr als 3% Stunden. 
Unter den erst angekommenen 20 waren 9 Soldaten. 

Untersucht wurden von mir hier nur die Harne und zwar von 
2l Teilnehmern, darunter der erste, zweite, vierte, fünfte, sechste, achte 
und elfte der Angekommenen. Von den 21 hatten 14 Eiweiss im 
Harn und zwar 

12 über 0,2 pM., 

9 „ 0,5 „ 

4 „ 1,0 „ 

1 „ 2,0 „ 

Das Ergebnis ist also in jeder Hinsicht hier günstiger als bei den 
Berliner Armeegepäckmärschen, offenbar weil die erheblich kürzere 
Strecke auch eine weit geringere Anstrengung bedingte. Genauere 
Untersuchungen des Harns waren nur möglich bei den folgenden 7 Teil¬ 
nehmern: 

1) cf. die Zitate S. 163 unten. 
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Sieger 

Start¬ 

nummer 

Albumen j 

Harnbefund 

Nr. 1 

36 

0,7 pM. ' 

Massenhafte Zylinder, hauptsächlich granulierte und 
mit Epithelien belegt, letztere auch allein in 
Haufen, spärliche rote Blutkörperchen, Sed. lateric. 

. 11 

1 

0,9 „ 

Viele einfache und gemischte Zylinder, zahlreiche 
Leukozyten, viel Harnsäure, harnsaure Salze und 
oxalsaurer Kalk. 

. IV 

117 

1,4 * 

Zahlreiche mit Leukozyten und teil weis verfetteten 
Epithelien besetzte Zylinder, wenige Erythrozyten, 
vereinzelte Nierencpithelicn, viel saures harn¬ 
saures Natron. 

. V 

337 

0,0 . 

Vereinzelte hyaline Zylinder. 

. VI 

202 

0,9 „ 

1 

Hyaline, granulierte Epithelialzylinder, verfettete Epi¬ 
thelien sehr reichlich, ebenso Leukozyten und 
Blasenepithclien, massenhaft Detritus. 

- VIII 

211 

0,4 . 

Hyaline und granulierte Zylinder hauptsächlich; 
darunter auch sehr lange und breite, viel Harn¬ 
säure und harnsaures Natron. 

. IX 

333 

0,1 . 

Spärliche hyaline und granulierte Zylinder. 

Der 

stärkste Eiweissgehalt fand sich bei einem Teilnehmer, der 

unterwegs nach der grösseren Hälfte der Strecke aufgegeben hatte und 

auf dem kürzesten Wege zurückgekehrt war: fast 4 pM. 


II. Leicht-athletische Wettkämpfe (olympische Spiele). 

ZurZeit, als diese Untersuchungen angestellt wurden (16. Juni 1911 
in Dresden), lagen in der Literatur noch keine Mitteilungen über die Ein¬ 
wirkung derartiger sportlicher Uebungen vor, welche in der Hauptsache 
als kurzdauernde Anstrengungen zu betrachten sind. Ich kann sie aller¬ 
dings nicht im Sinne von Jundcll und Fries als heftige Anstrengungen 
im Gegensatz zu den Daueranstrengungen der genannten Autoren gelten 
lassen, weil die Heftigkeit der Anstrengung bei kurz und lang dauernden 
sportlichen Leistungen im Prinzip die gleiche ist. Natürlich lässt die 
Kraftentfaltung mit der Länge der Anstrengung immer etwas nach. So 
werden z. B. bei einem 800 m-Lauf die letzten 100 m stets langsamer 
gelaufen als die ersten, aber andererseits sparen sich die Diplomaten der 
Sportplätze oftmals auch die grösste Kraftentfaltung zu einem „Endspurt“ 
auf. Heftig bleibt die Muskelanstrengung schliesslich auch immer noch 
selbst bei einem 42 km langen „Marathonlauf“, selbst wenn das Tempo 
zuletzt abtlaut. 

In dem Umfange, wie die Untersuchungen in Dresden geplant waren, 
Hessen sie sich mangels ausreichender ärztlicher Organisation und Assistenz 
leider nicht durchführen. Immerhin sind aber wertvolle Ergebnisse ge¬ 
funden worden, bei deren Festlegung ich mich der Unterstützung des leider 
inzwischen verstorbenen Kollegen Dr. F. Meyer-Lier und des Herrn 
Dr. Hamburger zu erfreuen hatte. Die zahlreichen Harne, welche in 
Dresden nicht mehr untersucht werden konnten, wurden mit Thymol 
konserviert nach Berlin transportiert und sind hier im Laboratorium 
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meiner Poliklinik einer sehr sorgfältigen chemischen und mikroskopischen 
Analyse unterzogen worden. 

Fast alle „Kanonen" der Leichtathletik der Welt kamen an diesem 
Tage nach ihren besten Leistungen zur Untersuchung, viele sogar 2 bis 
3mal nach einem jedesmaligen Laufe. Von den fast 200 aktiven Teil¬ 
nehmern des Sportfestes konnte allerdings nur der Harn von 24 unter¬ 
sucht werden und zwar der Herren Lightbody, Falk, Eicke, Lerow, 
Heckert, ErAst und Mallwitz vom Berliner Sportklub; Rau, Rathmann, 
Brendel, Blume, Seyffert, Mickler, Burkowitz und Thielsch vom Charlotten¬ 
burger Sportklub; Person und Amberger aus Strassburg; Braun und 
Ketterer aus München; v. Sigel vom Fussballklub „Preussen“; Brauer 
aus Magdeburg; Richter aus Leipzig; Dvorak vom Sportklub „Komet“ 
in Berlin und Gissing aus Amerika. 

Die sportlichen Leistungen ergeben sich aus folgender Tabelle. 


Sportart 

Deutsche 

Name 

Kontrollierte 

Untersuchungen 

Rekordzeit 

des Läufers 

sportliche 

Leistungen 

nach dem 

50 m-Lauf 

5,6 Sek. 

Lerow 

3 mal 50 m 

3. Lauf 


Thielsch 

1 „ 50 „ 


100 m-Lauf 

10,8 Sek. 

Rau*) 

8 , 100 „ 

2., 5. und 8. Lauf 


Ketterer 

6 „ 100 „ 

2. und 6. Lauf 



Falk 

1 , 100, 




Lerow 

4 „ 100 „ 

1. und 4. Lauf 



Eicke 

1 . 100 „ 




Rathmann 

1 » 100 „ 




Thielsch 

4 * 100 „ 

1. und 4. Lauf 



Heckert 

1 „ 100 „ 


400 m-Lauf 

49 Sek. 

Braun 

Burkowitz 

Person 

Gissing 



800 m-Lauf 

1 Min. 

57 Sek. 

Amberger 

Gissing 

Richter 

Brauer 

Seyffert 


1 jedesmaligen in 

1000 m-Lauf 


> je einmal 

> Spalte I be- 



Lightbody 

1 

j zeichneten Laufe 

1500 m-Lauf 

4,14 Min. 

Sigel 

Dvorak 

Mickler 

l 

l 

3000 m-Lauf 

9,16 Min. 

Dvorak 

1 

1 



Seyffert 

Amberger 




*) Hier wie bei manchem der folgenden Läufer sind einige 100 m-Strecken nicht 
im Einzellauf, sondern im Staifettenlauf zurückgelegt, was für die Bewertung der 
Leistungen weder sportlich noch ärztlich einen wesentlichen Unterschied ausmacht. 


Es kam mir darauf an, festzustellen, ob nach diesen kurz 
dauernden Anstrengungen dieselben Veränderungen des Harns 
eintreten, wie sie nach grösseren Märschen und Radtouren 
schon bekannt waren. Es hat sich die interessante Tatsache ergeben, 
dass maximale Muskelleistungen schon von wenigen Minuten Dauer 
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deutlich erkennbare Einwirkungen auf den Gesamtorganismus ausüben 
und zwar genau in derselben Richtung wie die länger dauernden An¬ 
strengungen. Wenn auch in der grossen Mehrzahl der Fälle die Ein¬ 
wirkung auf die Nieren eine weniger intensive ist, so kommt doch zu¬ 
weilen auch hier schon ein Harnbild zustande, das dem nach lang¬ 
dauernden Anstrengungen gleicht wie ein Ei dem anderen und zwar 
sowohl hinsichtlich der Menge der Eiweissausscheidung als auch der 
Nierenbestandteile. Je kürzer die Anstrengung gewesen ist, um so 
schneller verlieren sich auch naturgemäss die Spuren derselben. So hat 
es denn nichts Auffälliges, dass der Harn eines Läufers eine halbe Stunde 
nach der Anstrengung wieder eiweissfrei ist und nach einem späteren 
Laufe wieder eiweisshaltig wird. 

Die Intensität der Nierenveränderungen, über deren Einzelheiten 
weiter unten genauer berichtet wird, geht übrigens auch hier durchaus 
parallel mit der Beeinflussung des gesamten Körpers, insbesondere des 
Herzens. Ich möchte die Beobachtung nicht verschweigen, dass ich 
selbst die besten „Sprinter“ nach einem Laufe von 400 oder 800 m zu¬ 
weilen in einem Zustande der Körperverfassung durchs Ziel habe gehen 
sehen, welcher auf den ersten Blick für jeden Arzt den Eindruck eines 
Kollapses macht. Diese Leute bedürfen nicht selten unmittelbar nach 
Vollendung ihrer forcierten Leistung oft dringend der körperlichen Unter¬ 
stützung, energischer Erwärmung u. dgl., um sich zu erholen, aber die 
meisten freilich sind infolge des langjährigen Trainings wie ein „Stehauf“, 
d. h. nach wenigen Minuten der Ruhe sind sie schon wieder auf den 
Beinen und nach einer viertel oder halben Stunde zu erneuter äusserster 
Kraftanstrengung geneigt und befähigt. 

Von den 24 untersuchten Streckenläufern hatten 6 niemals Eiweiss 
nach dem Laufen und zwar 4 Kurzstreckenläufer (Laufen über 50, 100, 
200, 400 m. Letztere Strecke ist gewöhnlich ungefähr eine Bahnrunde) 
und 2 Langstreckenläufer (800, 1000, 1500, 3000 m). Die übrigen 18 
hatten nach jedem einzelnen Laufe Eiweiss im Harn und im allgemeinen 
nach jedem weiteren Laufe eine geringe Vermehrung der Eiweissmenge 
im Vergleich zu der früheren. 

Richard Rau, der 21jährige, einer der besten Kurzstreckenläufer 
Europas, hatte nach dem zweiten Hundertmeterlauf noch einen völlig 
eiweissfreien Harn, nach dem fünften Hundertmeterlauf eine Spur Eiweiss 
und nach dem achten Hundertmeterlauf an eben diesem einen Tage eine 
Eiweissausscheidung von 0,3 pM., also eine recht geringe Menge, die 
nach zweistündiger Ruhe schon wieder völlig verschwunden war. 

Es haben sich nun unter den Hundertmeterstreckenläufern einerseits 
solche gefunden, welche auch nach 4—6 maligem Lauf noch einen völlig 
eiweissfreien Harn hatten, andererseits aber auch solche, welche schon 
nach dem ersten Hundertmeterlauf eine Spur Albumen im Harn auf¬ 
wiesen. Nach einem Fünfzigmeterlauf hatte ich nur zweimal Gelegenheit 
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den Harn zu untersuchen und fand ihn eiweissfrei, u. a. auch bei dem 
damals erst 15jährigen Thielsch. 

Schon beim Vierhundertmeterlauf scheint die körperliche Anstrengung 
einen recht beträchtlichen Grad zu erreichen, wenn er als Wettlauf mit 
Aufbietung aller Kräfte ausgeführt wird. Die Eiweissausscheidung tritt 
regelmässig stärker auf, selbst bei den besttrainierten und leistungs¬ 
fähigsten Läufern wie Braun, Burkowitz, Person u. a. Jeder von ihnen 
hatte nach einem solchen Streckenlauf 0,2—0,5 pM. Albumen; bei einem 
derselben stieg die Eiweissausscheidung nach einem zweiten Laufe über 
800 m, den er 20 Minuten später ausführte, auf 1,5 pM., und den Rekord 
erreichte nach einem Fünfzehnhundertmeterlaufe der langjährige Favorit 
amerikanischer und deutscher Sportplätze Mr. Lightbody mit 4 pM. 
Albumen. Vielleicht ist diese exzessive Reaktion, die zu den stärksten 
nach sportlichen Anstrengungen überhaupt vorkommenden gehört, darauf 
zurückzuführen, dass Lightbody zur Zeit bereits 30 Jahre zählte, ein 
Alter, das im allgemeinen als die äusserste Grenze für das Zustande¬ 
bringen sportlicher Höchstleistungen zu gelten pflegt. 

Was <)as mikroskopische Bild des Harnsediments anlangt, so fanden 
sich nach diesen kurz dauernden sportlichen Anstrengungen weit weniger 
erhebliche Abnormitäten, als man sie nach längeren Anstrengungen jed¬ 
weder Art zu sehen gewohnt ist. Nur einer, der eben erwähnte Light¬ 
body, wies nach dem Fünfzehnhundertmeterlauf, der ihn anscheinend 
übermässig angestrengt hatte, dem hohen Eiweissgehalt entsprechend das 
typische Bild einer schweren parenchymatösen Nephritis dar: zahlreiche 
hyaline und namentlich granulierte Zylinder, teilweise sehr breit und 
über das ganze Gesichtsfeld sich erstreckend, mit Leukozyten und in 
Verfettung begriffenen Nierenepithelien, auch Fettkörnchen dicht belegt. 
Daneben noch zahlreicher Zelldetritus. Auch vereinzelte teilweise ver¬ 
fettete Nierenepithelieu und rote Blutkörperchen fanden sich. 

Bei den übrigen Teilnehmern aber bestand der Bodensatz des Harns 
meist nur aus spärlichen Zylindern und Nierenepithelien, welche niemals 
die Erscheinung fettiger Entartung darboten. Die überwiegende Zahl 
der Harne war, selbst wenn sie mehr oder weniger Eiweiss enthielten, 
von Nierenbestandteilen ganz frei. 3 mal fanden sich spärliche hyaline 
und granulierte Zylinder in eiweissfreien Harnen. Hier und da sah man 
rote Blutkörperchen. Mehrfach habe ich in diesen Harnen organische 
Gebilde beobachtet, welche mir sonst selten begegnet sind: ungeformte 
bandartige oder fadenförmige Massen, die sich aus einer Anhäufung 
feinster Körnchen zusammensetzten, ohne die charakteristische Zylinder¬ 
struktur zu haben. Zuweilen dehnten sich diese zarten, schwach kon- 
turierten durchscheinenden Massen über grosse Teile des Gesichtsfeldes 
in unregelmässig diffuser Form aus. Es handelt sich nach der ange- 
stellten mikrochemischen Reaktion ohne Zweifel um geronnene Eiweiss¬ 
massen, wohl von der Art, wie sie sich in den granulierten Zylindern finden. 
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Regelmässiger und stärker als der Gehalt an organisierten Harn- 
bestaodteilen war der Niederschlag von harnsauren Salzen, die sich fast 
bei allen Läufern in grösserer Menge bildeten, meist in Formen des be¬ 
kannten gelbbraunen amorphen Pulvers, nicht selten aber auch in Kon¬ 
krementen bis zu Stecknadelkopfgrösse! — ein Stauungssymptom, das 
nur deshalb auffällig erscheint, weil es schon nach wenigen Minuten 
körperlicher Anstrengung zustande kommt. Auch reine Harnsäure fand 
sich in den typischen Kristallformen, oft zuweilen sogar in sehr grossen 
Exemplaren, schliesslich auch noch osalsaurer Kalk in so grosser Menge, 
dass er als alimentären Ursprungs wohl nicht mehr angesprochen werden 
kann. 

Schliesslich ist noch der häufige Befund grösserer Mengen von 
Spermatozoen hervorzuheben, wie ich ihn sonst bisher nur noch öfters 
bei Ringkämpfern beobachtet habe — offenbar eine Folgeerscheinung über¬ 
mässig starker Anstrengung der Bauchpresse. 

Aus den mitgeteilten Beobachtungen ergibt sich also, dass die Harn¬ 
veränderungen nach kurzdauernden, aber heftigen Anstrengungen im 
wesentlichen keine anderen sind als nach den längsten und schwersten 
sportlichen Leistungen. Die Unterschiede sind nur quantitative, d. h. in 
geringerer Intensität entwickelt. Im allgemeinen sind Albuminurie und 
Zylindrurie um so erheblicher, je länger und stärker die Muskelanstrengung 
war. Individuell bedingte Ausnahmen kommen nicht selten vor. 

Mit Rücksicht auf die schnelle Rückbildung dieser Reaktions¬ 
erscheinungen des Körpers hat man gewiss keinen Grund, solche kurzen 
sportlichen Anstrengungen als gesundheitsschädlich anzusehen. Es fehlt 
uns aber zurzeit doch noch an Erfahrungen, um beurteilen zu können, 
welche Folgeerscheinung etwa die viel hundert- oder tausendfache 
Wiederholung selbst solch leichter Ueberanstrengungen hinterlässt. Es 
fehlt bekanntlich nicht an Stimmen (Senator u. a.), welche auch die 
Entwickelung einer Nephritis aus einer orthotischen Albuminurie für 
möglich oder zuweilen sogar wahrscheinlich halten. Dass eine sehr 
häufige Wiederkehr solcher Nierenreizungen für die Nieren und für den 
Gesamtorganismus völlig harmlos sein soll, erscheint schwer glaubhaft. 
Es ist doch nicht der Gedanke von der Hand zu weisen, dass solche 
Individuen eine verminderte lokale Widerstandsfähigkeit zurückbehalten, 
namentlich weil diese Ueberanstrengungen durchgehends gerade in den 
Jahren der stärksten körperlichen Entwicklung vor sich gehen. Dasselbe 
gilt natürlich auch oder noch in viel höherem Masse für die häufige 
Leberanstrengung jugendlicher Herzen. Zum ernsten Wettsport sollte 
man deshalb junge Leute vor Vollendung des 18. Lebensjahres überhaupt 
nicht zulassen, weil sich det* wachsende Organismus in einem viel zu labilen 
Gleichgewichtszustände befindet, um mit Sicherheit alle Schädigungen aus- 
gleichen zu können. Nur der vollentwickelte Organismus besitzt eine 
ausreichende natürliche Regulation ungewöhnlichen Ereignissen gegenüber. 
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III. Ringkämpfe. 

Ueber die Einwirkung der Anstrengungen bei Ringkämpfen liegen 
bereits in der Literatur 1 ) mehrere Mitteilungen vor, doch erschöpfen sie 
das Wissenswerte keineswegs, und deshalb habe ich die Gelegenheit, die 
sich mir bot, wahrgenommen, um weiteres Tatsachenmaterial auf diesem 
Gebiete zu sammeln. Die umfangreichen Untersuchungen, die ich mit 
Hilfe meiner Assistenten, der Herren DDr. Leiboff und Feingold, auf 
einer Reihe von Veranstaltungen des Sportklubs „Heros“ in Berlin vor¬ 
nehmen konnte, haben denn auch einige wertvolle Beobachtungen zutage 
gefördert. 

Der Ringkampf wird von altersher zur Schwerathletik gezählt. Den¬ 
noch ist die Vorstellung vieler Leute ganz falsch, zu glauben, dass bei 
diesem Sport die rohe Kraft allein ausschlaggebend sei. Gewiss bildet 
die Stärke der Muskelkraft einen entscheidenden Faktor, aber es gehört 
auch mindestens ebenso viel Geschicklichkeit zu der sportlichen Be¬ 
herrschung dieser Kunst. Das beweist doch die ernste Durchführung 
der Ringkämpfe in der sogenannten Leichtgewichtsklasse, in welcher 
sich oft junge Leute von wenig mehr als 20 Jahren und kaum mehr als 
120 Pfund Körpergewicht und sehr grazilem Knochen- und Körperbau 
befinden. Auch bei der Mittel- und Schwergewichtsklasse beobachtet 
man immer wieder, dass diejenigen, welche die grösste Körpermasse 
dem Gegner entgegenstemmen, durchaus nicht unbesiegbar sind, sondern 
häufig gerade von den kleineren und schlankeren geworfen werden. Auch 
ist die Muskelleistung des Schwereren keineswegs grösser als diejenige 
des zarter Konstituierten. In der Schwergewichtsklasse ist die grosse 
Fettleibigkeit, welche das Schwergewicht vielfach nur bedingt, oft sogar 
ein Hindernis sowohl für eine energische Muskelkraftentwickelung, wie 
insbesondere für die notwendige Geschicklichkeit der Hand- und Fuss- 
griffe, für die schnelle Beweglichkeit und dergleichen mehr. Keineswegs 
haben gerade die besten Ringkämpfer immer einen sogenannten herkuli¬ 
schen Körperbau, welcher als besonders disponierend für diesen Sport gilt. 
Es sind unter den Ringkämpfern wie unter den trainierten Sportsleuten 
überhaupt häufig garnicht imponierende Gestalten, welche ihr grosses Können 
weniger einer besonders geeigneten körperlichen Veranlagung als vielmehr 
einer langjährigen systematischen zielbewussten Uebung und Erziehung 
ihres Körpers und einem energischen Willen verdanken. In manchen 
Familien gerade der arbeitenden Bevölkerung ist eine methodische Körper¬ 
pflege durch Muskelarbeit gleichsam traditionell. In diesen Kreisen gilt 
der Ringkampf als Zeichen besonderer Muskelkraft und wird deshalb 

1) Die in Frage kommende ärztliche Sportliteratur findet sich fast lückenlos in 
den Arbeiten Jnndells zusammengestellt, worauf deshalb hier Bezug genommen wird. 
Im übrigen sei auf die erschöpfende „Bibliographie des gesamten Sportes“, Leipzig 1911 
bei Veit & Co. hingewiesen. 
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von ihnen als sportliches Feld bevorzugt. Das ist auch einer der haupt¬ 
sächlichsten Gründe, warum sich die sogenannten besseren Kreise, welche 
immer dem Geiste der Exklusivität hnldigen, von diesem Sporte fast 
gänzlich fern halten. Dass die geistig arbeitende Bevölkerung nicht 
ebenso viele für die Schwerathletik geeignete Individuen aufzuweisen 
hätte, möchte ich entschieden bestreiten. Hier fehlt es nur an Gewohn¬ 
heit und Uebung. Die körperliche Konstitution der sogenannten oberen 
Zehntausend ist vielleicht im Durchschnitt etwas minderwertiger als die 
der arbeitenden Bevölkerung, aber nicht infolge geringerer natürlicher 
Anlagen, sondern nur infolge mangelhafter Pflege und Entwickelung der 
latenten Kräfte. In diesen Volksschichten wird die freie Tageszeit eben 
fast ausschliesslich zur Förderung geistiger oder gesellschaftlicher Inter¬ 
essen verwendet, während Arbeiter und Handwerker vielfach von früher 
Jugend an und Jahre und Jahrzehnte hindurch ihre Mussestunden den 
Leibesübungen widmen. Die Wehrhaftigkeit und die immerwährende 
körperliche Regeneration des Volkes geht denn auch tatsächlich überall, 
besonders aber wohl gerade in Deutschland von der grossen Masse der 
körperlich Arbeitenden aus, die schon durch ihren Beruf meist in die 
Lage kommen, ihre Muskelkräfte üben und stärken zu können. 

Diese Vorbemerkungen schienen mir notwendig zur Erreichung einer 
richtigen Beurteilung des sportlichen Wertes der Ringkämpfe, an der es 
noch immer mangelt und zwar hauptsächlich deshalb, weil grosse Mengen 
des Volkes darüber ganz falsche Vorstellungen bekommen infolge der 
öffentlichen Schaustellungen gewerblicher Ringkämpfer. Jeder Sport, der 
nicht mehr Selbstzweck ist, ist entartet. Die öffentliche Schaustellung 
sportlicher Leistungen ist aber niemals mehr Selbstzweck, sondern dient 
stets nur dem Geschäftsinteresse und dem Gelderwerb. Die Wettkämpfe 
der Gladiatoren und Faustkämpfer im alten Rom waren nur noch das 
Zerrbild wirklicher Leibesübungen, das in der Neuzeit freilich noch durch 
das Schauspiel der Sechstage-Radrennen überboten wird. Auch der 
Ringkampf, wie er in unseren Zirkussen und Vorstadttheatern geboten 
wird, hat kaum noch ein sportliches Interesse. Dagegen hat man in 
vielen Sportvereinen noch gute Gelegenheit, ihn als echte Leibesübung 
kennen zu lernen. 

Wenn man die verschiedenen Sportarten nach ihren physiologischen 
Wirkungen auf den menschlichen Organismus klassifizieren wollte, so läge 
nach dem Ergebnis der bisherigen ärztlichen Beobachtungen durchaus keine 
Veranlassung vor, den Ringkampf als eine besonders schwere sportliche 
Anstrengung von den übrigen Sportarten abzusondern. Denn die Beein¬ 
flussung der inneren Organe, welche wir nach kurz oder lang dauernden 
Ringkämpfen eintreten sehen,' ist keineswegs wesensverschieden, ja nicht 
einmal besonders stark abweichend von den Veränderungen nach irgend 
welchen anderen sportlichen Maximalleistungen. Die Reaktionen seitens 
der Haut, des Nervensystems, des Herzens, der Nieren und des Gesamt- 
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Stoffwechsels sind nur in quantitativer Hinsicht verschieden von der 
gleichartigen Beeinflussung des Körpers durch andere Sportübungen. Ja 
diese quantitativen Unterschiede treten aber auch bei den ßingkämpfen 
selbst hervor, immer abhängig von den verschiedenen Faktoren, welche 
ich bereits früher als ausschlaggebend für die Reaktion des Organismus 
erwähnt habe. In physiologischer und pathologischer Hinsicht erscheint 
mir also eine Trennung des Sportes in Leicht- und Schwerathletik ebenso 
wenig berechtigt wie die Jundellschc Einteilung in heftige und Dauer¬ 
anstrengungen. 

Wenngleich, wie schon eben angedeutet, bei Ringkämpfern jeder 
Gewichtsklasse und jeglichen Alters viele individuelle Differenzen Vor¬ 
kommen, die sogar teilweise einem Verständnis und einer Erklärung sich 
entziehen, so kann man doch einen gewissen Typus der Einwirkung auf 
Herz und Nieren feststellen, den ich hier kurz skizzieren möchte. Be¬ 
züglich aller Einzelheiten unserer Beobachtungen verweise ich auf die 
demnächst erscheinenden Mitteilungen meiner Mitarbeiter Dr. L. Katz, 
Dr. Leyboff und Dr. Feingold. 

Nach jedem ernsten Ringkampf selbst von nur wenigen Minuten 
Dauer tritt eine enorme Pulsbeschleunigung ein, die sich bis zu einer 
Frequenz von 160 in der Minute und darüber steigern kann. Je länger 
der Ringkampf gedauert hat, um so langsamer erfolgt die Rückbildung 
der Pulszahl zur Norm. In den Sportvereinen pflegt an einem Meeting 
bei der grossen Zahl der Teilnehmer eine Reihe von vier bis sechs 
„Gängen“ oder „Runden“ stattzufinden, ehe nach Ausscheidung der 
Minderwertigen die endlichen Sieger festgestellt sind. Deshalb ziehen 
sich solche Entscheidungskämpfe oft viele Stunden, oft sogar einen halben 
oder ganzen Tag laug hin. Die neue „Runde“ pflegt oft begonnen zu werden, 
ehe eine völlige Erholung des Körpers stattgefunden hat. So kann es 
denn nicht wunder nehmen, dass wir noch 1 bis D /2 Stunden nach dem 
letzten derartiger gehäufter Ringkämpfe eine mehr oder weniger gesteigerte 
Pulsfrequenz oft gefunden haben. Häufig wird der Puls arhythmisch, 
zuweilen auch dikrot, in einigen Fällen war er unmittelbar nach Been¬ 
digung eines harten Kampfes fadenförmig und kaum zählbar. 

Die Veränderungen der Atmung gehen stets den der Pulsfrequenz 
genau parallel. Die Zahl der Atemzüge in der Minute steigert sich 
selbst nach einem 3 Minuten langen Ringkampfe zuweilen bis auf 30, 
36 und mehr. Mit keuchendem Atem wird der Ringkampf oft eine viertel 
oder eine halbe Stunde lang fortgesetzt, aber regelmässig kehrt die 
Atemfrequenz viel schneller zur Norm zurück als die Pulszahl. 

Die Beeinflussung des Blutdrucks unterliegt sehr erheblichen in¬ 
dividuellen Schwankungen, aber im allgemeinen tritt zuerst immer eine 
Erhöhung des Blutdrucks um 10—20—30 mm Hg ein, die erst nach 
10—15 Minuten langer Dauer des Ringkampfs einer Erniedrigung Platz 
macht, die 20—30 mm unter die Norm herabgehen kann. Die Blut- 
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druckerniedrigung geht zumeist der Steigerung der Pulsfrequenz parallel. 
Am geringsten und oft ganz fehlend ist die Blutdruckerniedrigung bei 
gut trainierten Ringkämpfern, unter denen man ja viele findet, welche 
diesen Sport bereits 5—10 Jahre regelmässig betreiben. Wie bei den 
meisten Sportarten, auch beim Radfahren, so scheint mir auch bei den 
Ringkämpfern ein jahrelanges regelmässiges Training die Reaktion des 
Körpers auf die Ueberanstrengung wesentlich abzuschwächen, ohne sic 
aber Jemals vollständig aufzuheben! 


Tabelle I. 




Ge- 

Trai- 

Vor dem Ringen 


Sieger 

( + ) 

Nach dem Ringen 

Name 

Alter 


ning 

At- 


Blut- 

Ringens 

oder Be¬ 
siegter 

At- 


Blut- 



kg 

Jahre 

mung 

Puls 

druck 

Minuten 

(-) 

mung 

Puls 

druck 

Dostal. 

24 

79 

6 

15 

100 

130 

1 

+ 

28 

140 

148 

Schcorig. 

19 

75 

2 

16 

88 

128 

1 


30 

130 

138 

Loscrt . 

29 

86,5 

10 

14 

90 

130 

1 

+ 

26 

160 

142 

Konnd. 

33 

79 

6 

15 

90 

135 

1V 2 


32 

140 

' 146 

Schachschneider. 

25 

83 

4 

14 

80 

132 

2V*> 

_ 

30 

160 

| 142 

Wertliner .... 

24 

75 

5 

12 

72 

130 

2 1 0 

+ 

28 

120 

| 165 

Pache. 

24 

78 

4 

13 

78 

122 

3 

+ 

30 

140 

145 


Tabelle II. 


Pavella. 

20 

74 

6 

16 

84 

124 

15 


32 

132 

98 

Holland. 

28 

73 

8 

12 

84 

135 

8 

+ 

28 

148 

118 

Haas*. 

27 

76 

6 

14 

70 

125 

20 

1 unent- 

28 

130 

103 

W. Sohn . 

23 

65 

5 

15 

82 

124 

20 

j schied. 

34 

140 

108 

Adamzak. 

22 j 

! 73 

4 

15 

80 

128 

10 

+ 

32 

136 

115 

Massam. 

25 

i 70 

3 

14 

82 

126 

18 

+ 

30 

130 

104 

Waithinnen . . . 

21 

! 72 

5 

16 

84 

130 

16 


28 

130 

120 

Lange . 

24 1 

1 84 

6 

13 

86 

132 

11 

+ 

30 

136 

116 


Tabelle HI. 




Wertlincr 


Lange 



Scheurig 



Atmung 

Puls 

Blutdruck 

Atmung 

Puls 

Blutdruck 

Atmung 

Puls 

Blutdruck 

Nachdem letzten 
Hingkampf . . 

28 

140 

145 

32 

144 

142 

28 

148 

130 

! ; Stunde später 

24 

120 

130 

24 

140 

120 

22 

120 1 

124 

[ j Stunde später 

21 

100 

130 

20 

124 

110 

20 

100 

120 

1 's Stunde später 

20 

92 

125 

18 

120 

110 

18 

92 

120 

1 * Stunde später 

16 

88 

120 

18 

108 

110 

16 

88 

112 

: 4 Stunde später 

16 

84 

118 

18 

100 

110 

16 ! 

80 

112 


Auf die Feststellung etwaiger Veränderungen der Herzgrösse 
mittels Perkussion habe ich bei der Untersuchung der Ringkämpfer 
Verzicht geleistet, wenngleich ich deren Ergebnisse, wenn sie sorgfältig 
erhoben werden, nach wie vor für einwandsfrei halte; aber um den vielfach 
dagegen geltend gemachten Bedenken Rechnung zu tragen, habe ich diesmal 
bei meinen Ringkämpfern genaueste röntgenologische Untersuchungen 
durch einen Fachmann, Herrn Dr. L. Katz, vornehmen lassen. Damit 
das an Ort und Stelle unmittelbar vor und nach den Ringkämpfen ge- 
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scheben kann, habe ich dieselben in dem geräumigen Hörsaal meiner 
Poliklinik, in dem eine Matte vorschriftsmässig ausgebreitet war, zur Aus¬ 
führung bringen lassen. Das Ergebnis war kurz folgendes: 

Von 9 so Untersuchten hatten nach 10 Minuten langem Ringen fünf 
eine Verkleinerung, drei eine Vergrösserung und einer gar keine Ver¬ 
änderung des Herzens. 

Zu annähernd dem gleichen Resultat gelangt neuerdings Lipscbitz 1 ), 
welcher unter Leitung von Nicolai auf dem Dresdener Sportplatz 1911 
Teleröntgenogramme bei leichtathletischen Uebungen (Strcckenläufern) 
aufgenommen hat. Von 65 Untersuchten hatten 43, d. h. 66 pCt., eine 
Verkleinerung und 19, d. h. rund 30 pCt., eine Vergrösserung der Herzfigur. 

Wenn man nach einer Erklärung dieser auffälligen individuellen Ver¬ 
schiedenheiten sucht, so kann man m. E. seine Zuflucht nicht dazu 
nehmen, wie es jetzt fast allgemein üblich geworden ist, die vergrösserten 
Herzen als schon vorher pathologisch anzusprechen. Die Anamnese und 
das vorzügliche Allgemeinbefinden dieser Sportsleute, ihre dauernde und 
oft erfolgreiche Teilnahme an sportlichen Konkurrenzen bieten gar keinen 
Anhaltspunkt für eine solche Annahme. Mir scheint diese Hypothese 
eine Vergewaltigung zugunsten einer vorgefassten Meinung, die zurzeit 
Mode ist. Wenn man die Wahrheit erstrebt, muss man sich davon un¬ 
abhängig machen. Ohne dass ich behaupten will, des Rätsels Lösung 
gefunden zu haben, möchte ich doch der Meinung Ausdruck geben, dass 
die überwiegende Mehrheit der Herz Verkleinerungen dadurch zustande 
kommt, dass es sich um die Herzen gut trainierter Sportsleute handelt, 
d. h. um Herzen, welche durch langjährige Muskelübungen sich den ge¬ 
steigerten Ansprüchen angepasst haben, vielfach unter Ausbildung einer 
Hyperplasie und Hypertrophie der Muskelwand. Bei Radrennfahrern 
und auch bei Fussballspielern findet man solche vergrösserten Herzen 
gamicht selten 2 )! Möglicherweise verkleinern sich solche „übernormale“ 
Herzen, weil sie gegen die diastolische Ueberfüllung der Ventrikel mit 
kräftigeren Kontraktionen zu reagieren imstande sind. Demgegenüber ist 
das Herz der Anfänger oder der von Natur weniger gut Veranlagten dem 
Anprall des vermehrten Blutstroms schutzlos preisgegeben und reagiert 
darauf mit einer Dehnung seiner Wand, welche erfreulicherweise meist 
nur eine schnell vorübergehende ist. 

Die Harnuntersuchungen haben zu wiederholten Malen bei einer 
grossen Anzahl von Ringkämpfern stattgefunden, vielfach auch auch bei 
ein und demselben nach einem jedesmaligen Ringkampf, so dass bei 
einzelnen 4 bis 5 Harnportionen innerhalb 2 bis 3 Stunden untersucht 
werden konnten. Das Ergebnis war kurz zusammengefasst folgendes: 
Während vor dem Ringen nur 2 Ringkämpfer eine Spur Eiweiss im 

1) Diss. inaug. Berlin 1912. 

2) Mehrfach habe ich solche Sportslente in späteren Jahren über Herzbeschwerden 
klagen hören I 
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Ham hatten, hatten sie nach dem Ringen sämtlich Eiweissausscheidungen 
von Spuren bis zu 2 1 / i pM. Dabei war die Albuminurie zuweilen nach 
einem kurzen Ringkampf stärker als nach einem längeren, bei anderen 
Ringern wieder wuchs sie mit der Wiederholung des Kampfes zuweilen 
an, bei anderen schliesslich blieb die Höhe der Eiweissausscheidung 
konstant. Es besteht also hinsichtlich der Stärke der Niorenreaktion 
durchaus eine Regellosigkeit, deren Ursache meines Erachtens nur in der 
schon wiederholt betonten individuellen Disposition zu suchen ist. 

Das mikroskopische Harnbild war das schon oft gekennzeichnete, so 
dass ich darauf nicht weiter zuriiekkommen will. 

Schlussfolgerungen. 

Wenn ich die im Vorhergehenden berichteten Beobachtungsbefunde 
mit meinen früheren Untersuchungsergebnissen und denen der bisherigen 
Literatur zusammen fassend betrachte, dann komme ich zu dem Schlüsse, 
dass die Art der Einwirkung sportlicher Anstrengungen auf die inneren 
Organe im grossen und ganzen als feststehend erachtet werden kann. 
Es fehlen allerdings noch Beweisstücke für viele einzelne Sportarten 
und auch noch für die einzelnen Phasen mancher Sportübungen. Nach 
den bisher vorliegenden Tatsachen muss die Einwirkung aller Sportarten 
alseine einheitliche bezeichnet werden, d. h. alle übermässigen Muskel- 
anstrengungen, wie sie bei den sportlichen Höchstleistungen vorliegen, 
beeinflussen ganz unabhängig von der speziellen Art der Muskelübung 
in gleicher Richtung die inneren Organe und den Stoffwechsel. Je nach 
der Heftigkeit und der Dauer der Muskelanstrengungen gibt es allerdings 
sehr erhebliche quantitative Unterschiede in den Reaktions- 
erscheinüngen des Organismus. Die Einwirkung sportlicher Höchst¬ 
leistungen stellt sich physiologisch fast durchgehends in zwei Phasen 
dar: 1 . Als Rcizwirkung in Form eines schnellen, starken Blutandrangs 
zu den angestrengten Muskeln und zu den inneren Organen, welcher als 
Blutdrucksteigerung und als vermehrte Herzaktion zum Ausdruck kommt. 
2. Als Lähmungswirkung, welche je nach der Intensität der An¬ 
strengung bald nach kürzerer, bald nach längerer Zeit zur Ausbildung 
kommt und in einer starken Blutdrucksenkung und in funktioneller Herz¬ 
schwäche in die Erscheinung tritt. In der Mehrzahl der Fälle fällt die 
letztere Phase mehr in die Augen der ärztlichen Beobachtung. Die Er¬ 
scheinungen und Folgen akuter Herzinsuffizienz beherrschen 
gemeinhin das szenische Bild sportlicher Ueberanstrengungen. 

Als eine Folgeerscheinung dieser Herzermattung sind auch die oft 
beschriebenen Harnveränderungen aufzufassen, mit anderen Worten: sie 
sind der adäquate Ausdruck einer Stauungsniere, wie sie bei muskel¬ 
schwachem Herzen sich oft zu entwickeln pflegt. An dieser Auffassung 
der Pathogenese der Nierenerscheinungen ändert die Tatsache nichts, dass 
alle Variationen des Harnsediments von dem Bilde der leichtesten bis 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 78. Bd. H. 1 o. 2. J2 
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zur schwersten Nephritis zur Beobachtung kommen. Denn es ist der 
plötzliche, oft geradezu stürmische Eintritt der Zirkulationsstörung, welcher 
einerseits das Zustandekommen einer so hochgradigen (venösen) Hyperämie 
wie bei der akuten hämorrhagischen Nephritis bedingt, andererseits infolge 
von Ischämie auch zu dem rapiden Zellzerfall mit Uebergang in Ver¬ 
fettung und Nekrose führt. Diese Erscheinungen waren mir zur Zeit 
meiner ersten Beobachtungen 1896 so auffällig, dass ich sie damals als 
„toxische“ Wirkungen eines abnorm gesteigerten Stoffwechsels aufzufassen 
geneigt war. Diesen etwas vagen Begriff gebe ich heute gern preis. 
Denn angesichts unserer reicheren Erfahrungen auf diesem Gebiete erscheint 
mir jetzt die weit näher liegende physikalische Erklärungstheorie der 
Pathogenese vollkommen ausreichend. Die „Sportniere“ — von einer 
solchen könnte wegen der grösseren Konstanz ihres Symptomenkomplexes 
weit eher die Rede sein als von einem „Sportherz“ — ist nichts anderes 
als eine akute Stauungsniere in verschiedener Intensität der Entwicklung! 
Die Nierenreizung nach sportlichen Ueberanstrengungcn steht pathogenetisch 
sehr nahe der orthotischen Albuminurie, welche mit Jehle von den 
meisten Autoren jetzt als der Ausdruck einer lordotischen Stauungsniere 
aufgefasst wird. Dass es sich nur um funktionell ausgelöste Störungen 
handelt, beweist auch überzeugend die schnelle Rückbildungsfähigkeit 
dieser Nierenveränderungen. 

Als Stütze für diese Auffassung kann m. E. auch die Tatsache 
gelten, dass man diese Nierenreizungen hauptsächlich nur nach solchen 
starken körperlichen Anstrengungen beobachtet, welche die Muskeln der 
unteren Extremitäten und des Rumpfes in erhöhtem Maasse in Anspruch 
nehmen; denn nur bei diesen tritt zunächst eine Stauung im Gebiete der 
Vena cava inf. ein, in welche die Nierenvenen ihren Abfluss haben. Im 
Gegensatz zu Jundell habe ich bei 4 Versuchsreihen mit Gewichts¬ 
heben (Gewichtstemmen), welche ich im Sportklub „Heros“ kontrollieren 
konnte, niemals Nierenreizungen feststellen können. Der Einwand, dass 
bei diesem Sport (zur sog. Schwerathletik gehörig) die Dauer der Einzel¬ 
übungen meist zu wenige Sekunden in Anspruch nehme, um eine Ein¬ 
wirkung hinterlassen zu können, lässt sich dadurch widerlegen, dass auch 
nach häufiger Wiederholung dieser Einzelübungen innerhalb 1 bis 2 Stunden 
niemals irgend welche Nierenerscheinungen festzustellen waren, während 
wir z. B. beobachtet haben, dass bei den Kurzstreckenläufern der anfangs 
kaum nachweisbare schädliche Reiz der einzelnen Anstrengungen sich 
allmählich doch summiert. Danach ist also anzunehmen, dass die haupt¬ 
sächliche Anstrengung der Beinmuskulatur in weit höherem Maasse zu 
der Nierenstauung disponiert als andere Muskelübungen des Körpers. 

Dass es sich dabei auch nicht um die Folge rein mechanischer Er¬ 
schütterungen des Körpers bzw. der Nieren handelt, wie z. B. bei der 
palpatorischen Albuminurie Schreibers — auch diese Theorie ist in 
neuerer Zeit aufgetaucht — glaube ich dadurch widerlegen zu können, 
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dass sich bei Soldaten nach einer ununterbrochenen 10 bis 16 ständigen 
Eisenhahnfahrt dritter Klasse niemals irgend welche Nierenreizungen 
haben nachweisen lassen 1 ). Dagegen fanden sie sich einige Male nach 
einem nur 10 bis 20 Minuten dauernden Ritt bei Parforcejagden, wobei 
aber nicht nur eine starke Erschütterung des Körpers stattfindet, sondern 
auch eine ausserordentliche Anstrengung der Oberschenkelmuskeln (be¬ 
sonders der Adduktoren). 

Weitere Untersuchungen in solchen Richtungen sind gewiss noch 
reichlich erwünscht und notwendig, indes scheint mir schon auf Grund 
des gegenwärtig vorliegenden Tatsachenmaterials festzustehen, dass das 
Phänomen der Nierenschädigung nach sportlichen Anstrengungen in erster 
Reihe und hauptsächlich immer durch eine vom überanstrengten und ge¬ 
schwächten Herzmuskel ausgehende lokale Zirkulationsstörung und 
venöse Stauung zustande kommt. 


Zum Schluss seien mir noch einige allgemeine Bemerkungen über 
die hygienische Bewertung des Sportes gestattet auf Grund der 
Beobachtungen, welche ich in fast 20jähriger Erfahrung an vielen Hunderten 
von Sporttreibenden aller Art gemacht habe. Sich dazu zu äussern, 
liegt von ärztlicher Seite besondere Veranlassung vor, weil der Sport 
trotz aller Gegnerschaft, so z. B. auch aus turnerischen Kreisen, auch in 
Deutschland mit Riesenschritten sich als volkstümliche Leibesübung 
einznbürgern beginnt. Ohne hier in den seit Jahren bestehenden, noch 
immer nicht beendigten Bruderzwist zwischen Turnen und Sport ein- 
greifen zu wollen, sei in dieser Hinsicht nur so viel bemerkt, dass dieser 
Streit mir nicht sachlich begründet scheint, sondern im wesentlichen nur 
auf Eifersüchteleien zurückzuführen ist. Denn vom medizinischen Gesichts¬ 
punkt aus betrachtet sind die sportlichen Muskelübungen den turnerischen 
unbedingt gleichwertig. Ja der Sport bietet infolge seiner zahllosen 
Variationen eine weit vielseitigere Muskelübung als das meist schematisch 
betriebene deutsche Turnen, ganz abgesehen von der Ausführung in der 
frischen Luft, der grösseren Freiheit der körperlichen Bewegung, der 
stärkeren Inanspruchnahme und Erweckung jugendlichen Mutes und 
Selbstvertrauens, der kräftigeren Anregung der Willensstärke und dergl. 
mehr. Aber während das Turnen eine stets nützliche und nie schädliche 
Muskelübung ist, bat der Sport einen Januskopf! Sein zweites Gesicht 
sind die Zeichen körperlicher Ueberanstrengung, welche man nach turne¬ 
rischen Leibesübungen niemals beobachtet; aber ich muss betonen, dass 
diese Nebenwirkungen sportlicher Uebungen, die vielleicht auch 
einmal schädlich werden können, nicht dem Sport an sich zukomraen, 


1) Herrn Stabsarzt Dr. Bassenge vom Garde-Sobützenbataillon in Gross-Lichter¬ 
felde, welcher mir diese Untersuchungen in der Zeit des Weihnachtsurlaubes 1912 
ermöglichte, spreche ich dafür auch an dieser Stelle meinen verbindlichsten Dank aus. 
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sondern nur seiner Ausartung als Wettsport. Nun wird immer 
behauptet, dass der Begriff des Sportes den Kampf in sich einschliesse. 
Das muss ich entschieden bestreiten. Wenn auch die Technik des Sportes 
es unerlässlich macht, dass die Einzelnen in ihren Leistungen sich gegen¬ 
seitig messen, so erscheint es doch keineswegs notwendig, dass diese 
Gewohnheit bis zum Erstreben der überhaupt möglichen körperlichen 
Höchstleistungen forciert wird. Das ist nur die Folge des bisher in 
Deutschland wenigstens allgemein üblichen Betriebes des Sports in ad 
hoc gegründeten Vereinen und Klubs, die sich gegenseitig die heftigste 
Konkurrenz machen und ihre leistungsfähigsten Mitglieder oft aufs Aeusserstc 
anstrengen, um des Sieges und der Preise willen. Es muss den Sport¬ 
vereinen das grosse Verdienst zugeschrieben werden, das Interesse für 
den Sport aller Art in weiten Kreisen des Volkes erweckt zu haben und 
es ständig zu unterhalten, aber das kann nicht das Endziel der sport¬ 
lichen Bewegung sein. Die Förderung des Vereinssportes kann nur unser 
nächstes und vorübergehendes Interesse haben. Der letzte Zweck muss 
die Erreichung eines Volkssportes sein. Mit anderen Worten, der 
Sport als Selbstzweck soll neben dem Turnen eine zweite Methode 
körperlicher Muskelübung werden, um dadurch die Volkskraft und die 
Wehrhaftigkeit des Volkes zu mehren und zu stärken. Diesem Ziele 
kann der Sport m. E. nur zugeführt werden, wenn er auf dieselbe Basis 
gestellt wird, wie das Turnen, d. h. als Lehrunterricht in die 
Schulen eingeführt wird, in denen er unter strenger Aufsicht der 
Lehrer und der Schulärzte stehen soll. Der Wettsport muss von 
vornherein aus der Schule ausgeschlossen werden. Für das noch 
wachsende Kind soll der Sport nicht Kampf, sondern mehr Spiel sein, 
wie es seit Jahrzehnten auf unseren Turnplätzen schon vereinzelt geübt 
wird. Aber es ist notwendig, ein System in diesen Schulsport zu 
bringen, wenn er als methodische Leibesübung Verwendung finden soll. 
Von Altersstufe zu Altersstufe kann und muss das Mass körperlicher 
Anstrengung in vorsichtiger Weise gesteigert werden. Alle Abarten der 
Leicht- und Schwerathletik können je nach dem Alter der heranwachsenden 
Jugend zu einem derartig betriebenen System des Schulsports herange¬ 
zogen werden. Dem Sport wird auch bei Kindern jede Gefahr genommen 
werden, wenn er vor den jetzt allgemein üblichen Ueberanstrengungen 
bewahrt bleibt. 
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Aus der medizinischen Klinik der Universität Freiburg i. ß. 
(Direktor: Prof. Dr. de la Camp). 

Theoretisches und Empirisches zur Degeneration der 
Leukozyten- und Lymphozytenkerne. 

Von 

Hans Kronberger, Freiburg i. B. 

(Hierzu Tafel III.) 


Von den Degenerationsformen, die wir an den farblosen Blutzellen 
beobachten können, verdient aus vielerlei Gründen diejenige besonderes 
Interesse, welche bei Anwendung bestimmter Farbstoffe in der fädigen 
Darstellung der Kernsubstanz zum Ausdruck kommt. Hier schon 
will ich hervorheben, dass in den verschieden ausgeprägten Graden dieser 
Degenerationsform die mehr oder minder beeinträchtigte Funktion des 
Blutes und seiner kernhaltigen Formelemente zum Ausdruck kommt. 
Zum anderen muss sie bei der bakteriologischen Untersuchung eventuell 
als wichtige Täuschungsquelle bei den Krankheiten berücksichtigt werden, 
für deren Aetiologie sicher oder mutmasslich eine Spirochäteninfektion 
in Betracht kommt. — Dass die „fädige Kerndegeneration“, wie 
ich diese Degenerationsform der Kürze des Ausdrucks halber bezeichnen 
will, überhaupt, und besonders ihre Bedeutung in letztgenannter Hinsicht 
sieht bekannt ist und bei der bakterioskopischen Untersuchung bisher 
sicht berücksichtigt wurde, entnehme ich einigen Arbeiten neueren Datums. 
Auf sie werde ich in meinen Ausführungen näher eingchen. Von den 
Spirochätenerkrankungen, bei deren Diagnose in der fädigen Kerndegene¬ 
ration eine Täuschungsquelle gegeben sein kann, sind hauptsächlich die 
Svphilis und das Rückfallfieber anzuführen. 

Da wir heute mit der Biologie der Spirochaete pallida noch wenig 
vertraut sind, insbesondere, da eine regelrechte Kultivierung der Syphilis¬ 
erreger für die meisten Laboratorien mit grossen Schwierigkeiten ver¬ 
knüpft ist, sind wir bei der Diagnosestellung aus luesverdächtigem 
Material vornehmlich auf die Untersuchung von Trocken- und Schnitt¬ 
präparaten angewiesen. Für die Färbung von Gewebsschnitten wird 
allgemein die Levaditi-Silberimprägnierung vorgezogen, zur Tinktion 
der Ausstrichpräparate bedient man sich der bequemeren und für spezifisch 
gehaltenen Giemsa-Färbung. Bei Anwendung beider Methoden kann 
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bisweilen eine sichere Diagnose durch Täuschungsquellen erschwert sein. 
Mögen die bekannten und viel diskutierten Einwände gegen die Brauch¬ 
barkeit der Silberimprägnierung z. T. berechtigt sein und namentlich bei 
der Untersuchung von Nervengewebe im Auge behalten werden, besonders 
schwerwiegend sind sie für den geübten Untersucher keinesfalls. Ent¬ 
schieden die grösste Bedeutung hat die fädige Kerndegeneration als eine 
bisher vernachlässigte Täuschungsquelle zu beanspruchen, die bei jeder 
Färbung kernhaltiger Ausstriche (Blut, Eiter, Sputum etc.) auch nach 
der Giemsa-Methode gegeben sein kann. 

Um uns über das Vorkommen und Wesen der fädigen Kerndegene¬ 
ration und ihre Bedeutung zunächst für die Syphilisdiagnostik zu unter¬ 
richten, müssen wir die Veränderungen eingehender betrachten, welche an 
den Leukozyten und Lymphozyten des pathologisch veränderten und des 
normalen Blutes, des Eiters und des Sputums zu beobachten oder artefiziell 
durch besondere Färbungen nachzuweisen sind. 

Eine spezielle pathologische Veränderung betrifft in den seltensten 
Fällen nur ein Blutzellensystem allein. Treten z. B. bei den Er¬ 
krankungen, welche vornehmlich das System der Erythrozyten schwer 
schädigen (perniziöse Anämie, schwerste Chlorosen u. a.), hauptsächlich 
auffallende Erscheinungen an den roten Blutzellen auf, so lassen sich 
bei diesen eigentlichen Blutkrankheiten ebenso wie bei Allgemein¬ 
erkrankungen (Infektionskrankheiten) auch an den farblosen Blutkörperchen 
Veränderungen nachweisen. ln diesem Sinne darf man die berechtigte 
Aufstellung machen, dass eine für ein Blutzellensystem absolut spezifische 
Erkrankung nicht existiert. — Diejenigen Veränderungen, welche die 
Strukturverhältnisse der Leuko- und Lymphozyten intakt lassen und sich 
in einem anormalen Verhalten von Kern und Protoplasma allein chemi¬ 
schen Reaktionen und Farbstoffen gegenüber äussern (Jodreaktion, abnorme 
Granulation, tropfige Entmischung usw.) fallen selbstverständlich ausser 
Bereich unserer Betrachtung. Von Bedeutung sind dagegen die Ano¬ 
malien, die chemischer und physikalischer Natur sind und durch Kern¬ 
veränderungen charakterisiert, die ich als fädige Kerndegeneration be¬ 
zeichnen will. 

Gewöhnlich findet man bei der perniziösen Anämie, der leukä¬ 
mischen Lymphadenose, der Malaria (Tertiana und Tropica), sowie 
schliesslich bei der Schlafkrankheit in den Blutausstrichen, die mit 
den üblichen Kernfarbstoffen gefärbt sind, Leukozyten und Lymphozyten 
mit deutlichen Zeichen schwerster Schädigung. Die als „Lymphozyten¬ 
schatten“ und „Lymphozytenschollen“ bekannten Gebilde werden als 
Kerntrümmer angesehen und entstehen jedenfalls mechanisch bei der 
Präparation. Das Protoplasma der pathologisch derart veränderten 
Formen fehlt entweder vollständig oder nur teilweise, ist schwer färbbar 
oder zu missfarbenen Granulationen ausdifferenziert. — Weit grösseres 
Interesse gebührt den farblosen Blutzellen, deren Kerne fädig degeneriert 
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sind. In den daraufhin durchgesehenen Hand- und Lehrbüchern, sowie 
in der sonst mir zugänglich gewesenen Literatur vermisse ich bei der 
Besprechung der vorhin erwähnten Blut- und Protozoenerkrankungen 
diesen interessanten Blutbefund. 

Die Kerne der betreffenden Leukozyten und Lymphozyten zeigen 
grosse Mannigfaltigkeit ihrer Struktur. Einige Typen aus Malariablut 
will ich kurz beschreiben. Zunächst begegnen wir Kernen, die ihre 
ursprüngliche Gestalt und Lappung beibehalten haben, dagegen schollige 
Struktur aufweisen. Die einzelnen Kernlappen sind entweder durch 
Chromatinbrücken noch in Verbindung miteinander (abortive Mitosen?) 
oder sie liegen isoliert. Stellenweise trägt die Kernperipherie spitze 
Chromatinzacken. Diese laufen unter steter Verjüngung in feinste 
Fädchen verschiedener Länge aus, die entweder frei enden oder unter 
Vermittlung vielfacher Anastomosen feinmaschige Netzwerke bilden. Bei 
gelappten Kernen kann jeder Kernteil ein Büschel feinster Chromatin¬ 
fibrillen tragen. — An anderen Kernen beobachten wir fädige und 
schollige Degeneration etwa zu gleichen Anteilen. — Nicht selten ist die 
Kemsubstanz nur noch in Form ausgedehnter feiner Netze nachweisbar, 
denen einzelne kleine Chromatinschollen mit zackigen Rändern eingefügt 
sind. Die Peripherie dieser maschigen Gebilde ist entweder in sich ge¬ 
schlossen oder wird durch zarte, bisweilen wellig verlaufende Fädchen 
unterbrochen. Hier und dort trifft man schmale, pyknotisohe, gut färb¬ 
bare Chromatinstreifen mit hirschgeweihartigen Ausläufern. Schliesslich 
finden wir auch isolierte, feine Chromatinfäden, die mitunter beträcht¬ 
liche Länge erreichen können. Alle fädig degenerierten Kerne sind 
anormal vergrössert. Hat die Chromatinsubstanz auch ihre normale 
Färbbarkeit eingebüsst, so [lässt sie sich doch unter allen Umständen 
sehr deutlich darstellcn. Die Kernschollen, Chromatinfäden und -Netze 
erscheinen nach Giemsa-Färbung karmoisinrot-rosa tingiert. Ueberaus 
interessante Kernbefunde lassen sich nicht selten im Blute Tuberkulöser 
und Phthisiker feststellen. C. Spengler teilt im Jahre 1902 diesbezüg¬ 
liche Beobachtungen mit. Sie betreffen hauptsächlich die Färbbarkeit 
der Kerne. „Ueber den Kernreichtum eines Sputums kann man sich 
täuschen, wenn man denselben nach dem Zieh Ischen Präparat oder 
auch nach mehreren solchen beurteilt. Es gibt Sputa, welche frei von 
zelligen Elementen zu sein scheinen. Es färben sich weder nach Ziehl 
noch nach Pfeiffer Leukozyten. Nach vollendeter Formalindesinfektion 
und eventuell ein- oder mehrtägigem Aufenthalt des ausgestrichenen 
Sputums im Brutschrank erweist sich das Sputum als aussergewöhnlich 
leukozytenreich. Im allgemeinen begegnet man solchen Sputen nur bei 
Tuberkulinpatienten und ich muss annehmen, dass diese der Färbung 
unzugänglichen Zellen ihre Vitalität noch besitzen und sich nicht färben, 
weil sie Tuberkulin führen. Die Reaktionszellen sind mononukleäre Ele¬ 
mente, aus denen erst nach und nach polynukleäre werden. Diese 
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letzteren färben sich immer und werden auch als dem Untergang ge¬ 
weihte Elemente aufgefasst“. Bei Tuberkulösen, namentlich solchen, 
die ohne ausgedehnteren objektiven Lungenbefund längere Zeit unter 
ausgesprochenen Intoxikationserscheinungen standen, wie sie W. Hilde - 
b ran dt zuerst trefflich beschrieben hat, fand ich sehr interessante 
Typen weisser Blutzellen. Es handelt sich hier um enorm vergrösserte 
(bis zu 20 (i Durchmesser!) polynukleäre Formen mit gemischter, doch 
überwiegend feiner Protoplasmagranulation. Die Kerne sind der Gesamt¬ 
grösse der Zelle entsprechend vergrössert und färben sich nach Giemsa 
schmutzig-hellkarmoisin. In vielen der beobachteten Exemplare zeigten 
die einzelnen Kernlappen, die mitunter durch lange Chromatinfäden mit¬ 
einander in Verbindung standen, sehr hübsch fädige Degeneration. Auf 
die Entstehung dieser „Riesenzellen“ im Blute Tuberkulöser wird später 
genauer eingegangen. Sicherlich sind sie nicht mit Plasmazellen (Türks 
Reizungsformen, Pappenheims Phlogozyten) identisch, ebensowenig mit 
den grossen polymorphkernigen, neutrophil granulierten Zellen, wie sie 
sich hier und da bei Infektionskrankheiten (Pneumonie) und bei lang¬ 
wierigen Eiterungsprozessen im Blute nachweisen lassen. 

Die Frage, ob die bei den eingangs erwähnten Blutkrankheiten auf¬ 
tretende fädige Degeneration bereits intravital präformiert ist oder erst 
durch die Einwirkung des Farbstoffes zum Ausdruck kommt, ist mit 
grosser Wahrscheinlichkeit in letzterem Sinne zu entscheiden. 

Die beschriebenen fädig darstellbaren Degenerationsformen intravital 
geschädigter Chromatinsubstanz geben wohl in den seltensten Fällen An¬ 
lass zu Verwechselungen, welche etwa die bakteriologische Diagnose auf 
Syphilis erschweren könnten. — In den angegebenen Fällen beherrschen 
die Symptome der bestehenden Blut- oder Infektionskrankheit das Krank¬ 
heitsbild überdies so vollständig, dass sie allein Diagnose und entsprechende 
Therapie bestimmen. 

ln Ausstrichen von normalem Blut ist, wie schon erwähnt, 
die präformierte, während des Zelllebens entstandene fädige Kerndegene¬ 
ration selten und führt kaum je zu diagnostischen Irrtümern. 

Von besonderer Bedeutung jedoch ist die Tatsache, dass es gelingt, 
die Kernsubstanz auch vollkommen normaler Zellen artefiziell durch ge¬ 
wisse Farbstoffe fädig umzuwandeln. Von diesen Farbstoffen kommt vor 
allen anderen die Giemsalösung in Betracht. Zum Verständnis ihrer 
diesbezüglichen Wirkung sollen uns einige einfache Färbeversuche mit 
Methylenblau dienen, dem Ausgangsmaterial für die Darstellung der Azur¬ 
farbstoffe. Die Färbung der Blutausstriche nimmt man am zweck- 
mässigsten auf dem Objektträger vor, der mit einer möglichst gleich- 
mässigen und dünnen Schicht bestrichen wird. Zur Fixierung der Blutzellen 
bedient man sich am einfachsten des Methylalkohols, den man 1 / 2 bis 
1 Minute auf das luftgetrocknete Präparat einwirken lässt. Färbt man 
ein derartig vorbereitetes Bluttrockenpräparat kurze Zeit mit einer 1 proz. 
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wässerigen Methylenblaulösung, so finden wir bei der mikroskopischen 
Betrachtung alle Formbestandteile der Leukozyten und Lymphozyten gut 
filiert, ihre Kerne deutlich und hinreichend blau gefärbt. Bei Anwendung 
von Löfflerschem Methylenblau erreichen wir einen intensiveren Fär- 
bungseffekt, der dem Zusatz der 0,01 proz. Kalilauge zuzuschreiben ist. 

- Steigern wir nun die Alkaleszenz der ursprünglichen Methylenblau¬ 
lösung durch Hinzufügung grösserer Quantitäten von Borax oder doppel¬ 
kohlensaurem Natron, so nimmt auch die Färbungsintensität bis zu einem 
gewissen Punkt gradweise zu. Von da ab schlägt die Eigenfarbe des 
Methylenblaus — besonders nach vorhergehender intensiver Erhitzung — 
ins Rötliche oder Blauviolette um. Gleichzeitig wirkt diese stark alka¬ 
lische Methylenblaulösung sehr charakteristisch deformierend auf die 
Kemsubstanz sämtlicher farbloser Blutzellen ein. Schon bei einer 
Alkaleszenz, die nur wenig oberhalb derjenigen der Löfflerschen 
Farblösung liegt, kann die formverändernde Wirkung in Erscheinung 
treten, wenn die Farblösung erhitzt auf das Präparat aufgegossen wird. 

— Eine Lösung von Methylenblau, deren Anwendung die zu beschreibenden 
Kernveränderungen regelmässig und sicher demonstriert, wird folgender- 
massen hergestellt: man füllt ein weites Reagenzglas bis etwa zur Hälfte 
mit Löfflers Methylenblaulösung, erwärmt zunächst gelinde und gibt 
soviel reinstes doppelkohlensaures Natron hinzu, als sich eben noch löst. 
Sodann wird das Reagenzglas einige Minuten energisch erhitzt, sein Inhalt 
darauf durch ein Faltenfilter und Watte filtriert. Nach der Abkühlung 
ist die filtrierte Farblösung gebrauchsfertig. Zu unserem Färbeversuch 
lassen wir sie 1—2 Minuten auf das fixierte Bluttrockenpräparat ein¬ 
wirken, spülen die Schicht ausgiebig mit Wasser ab, trocknen und be¬ 
sehen sie nach Einbettung in Kanadabaisam oder direkt unter Oelimmersion. 
Wie bei der gewöhnlichen Methylenblaufärbung sind auch hier Protoplasma 
und Kerne der meisten Lymphozyten und Leukozyten gut fixiert. Jedoch 
sehen wir von zahlreichen Punkten der Kernoberfläche feinste blauviolette 
bis rötlich gefärbte Fibrillen ausgehen, die in ihrer Gesamtheit als feine 
Büschel imponieren und ausserhalb der Zellen frei enden oder sich zu 
einem feinen homogenen Fortsatz vereinigen können. Dieses geissel- 
förmige Gebilde, welches ungefähr die zehnfache Länge eines Leukozyten¬ 
durchmessers erreichen kann, verläuft entweder gerade, in sanft welliger 
Biegung oder ist ganz oder streckenweise exquisit spirochätenartig ge¬ 
bogen. Mitunter vereinigen sich solche Ausläufer von mehreren farblosen 
Blutkörperchen in einem gemeinsamen Zentrum. Dicht nebeneinander 
gelagerte Zellen erscheinen öfters durch zahlreiche feinste, zwischen ihren 
Kernen ausgespannte Stränge miteinander verkuppelt. Unter Umständen 
können kürzere dieser nicht selten steil gewundenen „Geissein“, mit dem 
Zellkern noch verbunden oder isoliert, den Leukozyten und Lymphozyten 
angelagerte oder freiliegende Syphilisspirochäten Vortäuschen. — 

In Ausstrichpräparaten von normalem Blut, die mit kalter 5 proz. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



186 


HANS KRONBERGER, 


Giemsalösung vorschriftsmässig lange gefärbt sind, ist diese artefizielle 
fädige Kernumwandlung nicht zu beobachten. Dagegen finden wir öfters 
Spirochätenimitation in Präparaten, die mit heisser 5 proz. Giemsa¬ 
lösung gefärbt wurden, desgleichen nach Anwendung heisser Giemsa- 
oder heisser Methylenblaulösung in solchen Präparaten von normalem 
Blut, dos nicht sofort nach der Entnahme auf dem Objektträger fixiert 
wurde. — Die fädige Umwandlung der Kemsubstanz kommt dadurch 
zustande, dass ein Teil des Chromatins durch die alkalischen Farbstoffe 
in eine elastische, fadenziehende Masse übergeführt wird. Genaueres 
über die Entstehung der fädigen Kerndegeneration wird weiter unten 
ausgeführt. An den Kernen normaler Zellen gelingt diese Umwandlung 
nur durch Vermittlung stärkerer Alkalien. Wird der Chemismus der 
Zellen vorher durch Hitze oder autolytische Prozesse irgendwie gestört, 
so lässt sich die Substanz ihrer Kerne auch durch Methylenblau geringerer 
Alkalität und durch die Giemsalösung fädig darstellen. Aus der weiteren 
Betrachtung wird sich ergeben, dass wir sogar berechtigt sind, das ver¬ 
schiedene Verhalten der Kernsubstanz der Methylenblau- und Giemsa¬ 
lösung gegenüber als brauchbares Kriterium für die normale Beschaffen¬ 
heit oder pathologische Veränderung der farblosen Blutzellen zu benutzen. 

Vergleichend habe ich auch das Froschblut auf das Vorkommen 
fädiger Kernsubstanz untersucht. Als kernführende Formelemente kommen 
beim Froschblut 4 verschiedene Zellarten in Betracht: die beiden Typen 
der Erythrozyten, die in der Mehrzahl vorhandenen Lymphozyten sowie 
die seltenen polymorphkernigen Leukozyten. Gefärbt wurden die durch 
Methylalkohol fixierten Blutausstriche mit der stark alkalisch gemachten 
Löfflerschen Methylenblaulösung. Die meisten Erythrozyten mit 
bläschenförmigem, homogenem Kern (PappenheimsMegaloblasten!) 
lassen ihre Chromatinsubstanz nicht fädig darstellen, nur an vereinzelten 
Exemplaren sieht man von der Kemoberfläche je ein kurzes, feinstes, 
eben wahrzunehraendes Fädchen abgehen. — Die Kernmasse der 
Froscherythrozyten mit granuliertem oder segmentiertem Kern 
(Pappenheims Normozyten) ist ebenso fädig umgewandelt, wie die der 
Leukozyten- und Lymphozytenkerne in Ausstrichen normalen menschlichen 
Blutes; nur lassen sich hier mitunter ausser der langen „Hauptgeissei“ 
noch mehrere kürzere feinste Fädchen darstellen. Die Kernsubstanzen 
der beiden Erythrozytenarten sind chemisch voneinander ver¬ 
schieden. Diese chemische Verschiedenheit, wie ich sie besonders 
markant durch eine früher mitgeteilte Methylenblau-Pikrinfärbung 
demonstrieren konnte, kommt also auch in dem verschiedenen Ver¬ 
halten der beiden Chromatinsubstanzen den stark alkalischen, 
azurhaltigen Farblösungen gegenüber deutlich zur Geltung. 
Die Kernmasse der Lymphozyten verhält sich gewöhnlich gleichartig mit 
derjenigen der Erythrozyten mit granuliertem Kern. — Das Chromatin 
der polymorphkernigen Leukozyten erwies sich nach meiner Beob- 
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achtung den angewandten Farblösungen gegenüber meist völlig indifferent, 
nur an überaus wenigen Leukozytenkernen konnte ich vereinzelte feinste 
Chromatinfädchen darstellen. 

Beachtenswerte Resultate liefert die Untersuchung von Eiteraus¬ 
strichen, die mit alkalischer Methylenblau- oder Giemsa-Lösung ge¬ 
färbt werden. Bei jeder Eiterung sind die für die vorliegende Entzündung 
charakteristischen Formbestandteile des Exsudates, polynukleäre Leuko¬ 
zyten resp. Lymphozyten, teils durch die Einwirkung bakteriogener 
Toxine, teils durch autolytische oder autofermentative Prozesse mehr 
oder weniger geschädigt. Das Ergebnis der Kernfärbung an den Zellen 
eines frischen und bakterienarmen Eiters wird ein anderes sein müssen 
als an Eiterkörperchen, die einem älteren oder einem schon ursprünglich 
stark bakterienreichen Exsudat entstammen. Färben wir beispielsweise 
Ausstrichpräparate von frischem tuberkulösen Empyemeiter mit gewöhn¬ 
lichem Löfflerschen Methylenblau, mit kalter oder heisser 5 proz. 
Giemsa-Lösung, so finden wir bei der mikroskopischen Untersuchung 
in jedem Gesichtsfeld Leukozyten mit fädig umgewandelter Kernsubstanz: 
von zahlreichen Punkten der Kernoberfläche entspringen feinste Chromatin¬ 
fädchen, die sich ausserhalb des Zellbereiches zu einem verschieden 
dicken, geisselartigen Fortsatz mit geradem Verlauf oder spindelartigen 
Windungen vereinigen. Hier können namentlich isolierte kürzere Fädchen 
die Spirochaete pallida in Struktur und Färbung kopieren und unter 
Umständen die erforderliche Diagnose erschweren. Färben wir ferner 
Ausstrichpräparate von frischem tuberkulösen Eiter mit unserer kon¬ 
zentriert alkalischen Methylenblaulösung, so finden wir in einer weit 
grösseren Anzahl der Eiterzellen die beschriebene Kemdeformierung. 
Ausserdem treffen wir hier auf Kernsubstanz, die vollständig fädig 
dargestellt ist. Wir beobachten in diesem Falle feinste Büschel, die 
sich aus zahlreichen zartesten, gerade oder wellig verlaufenden Fibrillen 
zusammensetzen. Diese Fibrillen sind sämtlich gleich lang, enden nach 
der einen Richtung frei, nach der andern konvergieren sie und verbinden 
sich zu dem bereits beschriebenen geisselartigen Fortsatz von wechselnder 
Feinheit. Die Farbe aller Kernfädchen ist blauviolett bei Methylenblau-, 
rosa bei Giemsa-Färbung. Bei Applikation kalter oder heisser Giemsa- 
Lösung ist die totale fädige Umwandlung der Kerne intakter Eiter¬ 
zellen selten. 

An dieser Stelle möchte ich noch eine Beobachtung mitteilen. In 
den mit stark alkalischem Methylenblau gefärbten Ausstrichen, die mit 
zell- und fibrinhaltigem Material beschickt sind, finden wir gewöhnlich 
kein oder nur spärliches Fibrin dargestellt. Dagegen lässt es sich in 
den entsprechenden Kontrollpräparaten, die von gleichem Material an¬ 
gefertigt und mit gewöhnlichen Farbstoffen gefärbt wurden, stets in auf¬ 
fallend grösserer Quantität in Form der typischen Fäden und Schollen 
nachweisen. Ganz allgemein lässt sich die Beobachtung machen, dass 
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die fädig umgewandelten Kernsubstanzen um so mehr das Bild be¬ 
herrschen, je grösser der Gehalt der untersuchten Materie an Eiterzellen 
war. Beispielsweise eignen sich vergleichende Untersuchungen von Eiter 
tuberkulöser Pleuraempyeme besonders zur Demonstration unserer Be¬ 
obachtung. Aus ihr ergibt sich der Schluss, dass auch das Fibrin unter 
Umständen in gleicher Weise wie das Kernchromatin der farblosen Blut¬ 
zellen fädig darzustellen ist. In der Möglichkeit, zwei an sich scheinbar 
verschiedene Formbestandteile des Blutes durch ein gleiches chemisches 
Prinzip morphologisch gleichartig darzustellen, kommt vielleicht eine 
gleiche oder ähnliche chemische Konstitution beider Substanzen zur 
Geltung, die wiederum genetische Beziehungen des Fibrins zu der 
hochgradig plastischen Chromatinsubstanz vermuten lässt. Die 
Hypothese der Entstehung der Thrombokinase aus zerfallenen Erythro¬ 
zyten, Blutplättchen und Leukozyten ist auf Grund unserer Beobachtung 
vielleicht dahin zu präzisieren, dass für die Genese der Thrombokinase 
ausschliesslich Kernsubstanz in Betracht kommt. 

Aus allem Bisherigen ergibt sich also die Tatsache, dass die ge¬ 
samte Kernsubstanz aller Leukozyten und Lymphozyten durch bestimmte 
alkalische Farbstoffe fädig umgewandelt werden kann. Es ist anzunehmen, 
dass die alkalische Methylenblau- und Giernsa-Lösung diese Wirkung 
kraft des ihnen beiden eigenen „Rots aus Methylenblau“ (Nocht), des 
„Methylenazurs“, zukommt. Mit anderen stark alkalisierten Kernfarb¬ 
stoffen, die keinen Methylenazur enthalten, lässt sich das Kernchromatin 
nicht fädig darstellen. Ferner erhellt aus den Färbeversuchen, dass die 
Kernsubstanz der normalen weissen Blutkörperchen aus einer Komponente 
besteht, die erst durch stark alkalische Azurfarbstoffe fädig darstellbar 
ist, sowie aus einem anderen Anteil, der überhaupt nicht fädig umi- 
gewandelt werden kann. Bei stark geschädigten Leuko- und Lympho¬ 
zyten dagegen lässt sich die Kernsubstanz in ihrer Totalität fädig dar¬ 
stellen. 

Eine eingehendere Betrachtung erheischen schliesslich die Resultate, 
die sich aus der Färbung von Sputumpräparaten ergeben. Natürlich 
ist auch hier für uns nur die Tinktion mit alkalischem Methylenblau 
und mit der Giemsa-Lösung von Interesse. — Innigere Beziehungen 
zwischen Syphilis und Tuberkulose wurden schon früher von 
einzelnen Autoren (Fournier, Kobert, Senator u. a.) vermutet und 
geltend gemacht. Heute ist es vor allem C. Spengler, der die Wichtigkeit 
betont, die der Lues als Mischinfektion bei einem grösseren Prozentsatz 
tuberkulöser Lungenerkrankungen zukommt. Nach C. Spenglers An¬ 
schauung beruht die als tuberkulöse Phthise bezeichnete Krankheit, oft 
auch bei negativer Syphilisanamnese, auf einer echten symbiotischen 
Mischinfektion der Syphiliserreger mit denen der Tuberkulose. Dass 
diese Aufstellung C. Spenglers zu Recht besteht und einer grösseren 
Beachtung als bisher gewürdigt werden muss, lehren bakteriologische 
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Diagnostik und klinische Beobachtung zur Genüge. Bei vielen Patienten 
weisen die Symptome, welche C. Spengler als charakteristisch für vor¬ 
liegende Lungensyphilis bezeichnet: besondere auskultatorische Phänomene 
(„interponiertes Rauschen“), guter Allgemeinstatus im Gegensatz zu aus¬ 
gedehnten Lungenprozessen, kopiöses Sputum mit besonderem Zellbefund 
auf diese Aetiologie hin. Ich kann es mir nicht versagen, hier auf die 
Kern beschaff enheit der Eiterzellen hinzuweisen, welche Spengler als be¬ 
sonders auffällig bei der Analyse syphilitischen Lungensputums beschrieben 
hat: „Bei den meisten syphilitischen und tuberkulös-syphilitischen Phthisen 

.stellte ich die Diagnose mangels anamnestischer Angaben und 

klinischer Zeichen einer vorhandenen Lues allein aus dem Sputum, denn 
ich hatte beobachtet, dass Lungensyphilitiker oft ganz eigentümliche 
mikroskopische Sputumbefunde haben. Es finden sich bei ihnen meist 
aussergewöhnlich zahlreiche zellige Elemente, und die Kerne, welche nach 
der Ziehlschen, von mir etwas modifizierten Methode blau gefärbt er¬ 
scheinen, sind nicht, wie in den meisten tuberkulösen Sputen ziemlich 
gleichmässig gefärbte Kerne mit scharfen Konturen, sondern in der 
Ueberzahl Schollenkernhaufen und daneben ungleichmässig, schlecht ge¬ 
färbte Kerne mit zum Teil erhaltenen Kernkonturen. Die Schollenkerne 

— wahrscheinlich durch Segmentation, Schnürung entstanden — liegen 

meist dicht, in grosser Zahl und regellos zusammen. Die Kern¬ 

elenaente erscheinen ferner öfters wie mit klaren, perlgleichen Fett¬ 
tröpfchen — vielleicht vakuoläre Bildungen — erfüllt. Diese Perl- und 
Schollenkerne sah ich mehrfach sofort nach der Einleitung der 
Blaschkoschen Merkolinthbehandlung abnehmen. Meine Unter¬ 

suchungen über diese Gebilde sind nicht so vorgeschritten, dass ich be¬ 
haupten könnte, sie seien spezifischer Natur.“ — Fast immer lassen sich 
bei derartigen tuberkulös-syphilitischen Phthisen typische Exemplare der 
Syphilisspirochäte, oft in grosser Zahl, im Sputum nachweisen. Eine 
exakte und geduldige Sputumuntersuchung ist freilich Voraussetzung. 
Wird nach Stellung dieser Diagnose die frühere wirkungslose anti- 
tuberkulöse Behandlung zunächst mit der entsprechenden antiluetischen 
vertauscht, so wird bisweilen in überraschend kurzer Zeit Besserung und 
Heilung erzielt. — Die Wichtigkeit einer exakten Sputumanalysierung 
ergibt sich aus dieser Auseinandersetzung von selbst. Leider kann gerade 
bei der Untersuchung des Sputums mehr als bei der jeden anderen 
Materials die Stellung einer sicheren Diagnose auf Lues erschwert werden. 

— Da nach C. Spenglers klassischen Untersuchungen über Misch- 
infektion bei Lungentuberkulose das Kriterium jeder Mischinfektion in 
der Untrennbarkeit der primären von den sekundären Infektionserregern 
liegt, so darf nur der durch geeignete Waschungen (Sublimatmethode!) 
isolierte Sputumkern zur bakteriologischen Untersuchung verwendet werden. 
Ausserdem werden durch die Waschung auch etwa vorhandene Mund¬ 
spirochäten nach Möglichkeit entfernt. — Um die Wirkungweise der 
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stark alkalischen Methylenblau- und Giemsa-Lösung auf die hauptsächlich 
im Sputum vorkommenden Formelemente kennen zu lernen, untersuchen 
wir zunächst als am geeignetsten Alveolarsputum. Bei der Betrachtung 
eines möglichst dünnen, mit konzentrierter alkalischer Methylenblaulösung 
gefärbten Objektträgerausstriches finden wir die meisten Leukozyten und 
Lymphozytenkerne teils total,teils nur partiell fädig dargestellt. Allenthalben 
gewahren wir auch feinste Chromatinnetze und wellige Einzelfäden ver¬ 
schiedenster Länge und Dicke. Ausser den Kernen der Eiterzellen werden 
auch diejenigen der Flimmerzellen fädig dargestellt. Dagegen verhält 
sich die Farblösung der Kernsubstanz der Alveolar- und Plattenepithelien 
gegenüber völlig indifferent; in den Kernen der Alveolarzellen werden die 
Nukleolen sehr hübsch zur Anschauung gebracht. Ein der Methylenblau¬ 
färbung analoges Ergebnis erhält man bei der Färbung von Alveolar¬ 
sputum mit der Giemsa-Lösung. 

Je reichlicher der Gehalt eines Sputums an autolytisch 
geschädigten Eiterzellen, an deformierten Kernen und Kern¬ 
resten ist, desto leichter kann die Färbung nach Gicmsa zu 
diagnostischen Schwierigkeiten Veranlassung geben. Besonders 
bei heisser Anwendung der Giemsa-Lösung, bei der sogenannten Schnell¬ 
färbung, finden wir in Präparaten aus stark eitrigem tuberkulösen Sputum 
bisweilen reichliche Spirochätenimitation durch fädige Kernsubstanzen. 
Während, wie bereits erwähnt, die Kernmasse völlig intakter farbloser 
Blutzellen meiner Erfahrung nach nur durch stark alkalisierte Azur¬ 
farbstoffe fädig darzustellen ist, während die totale fädige Differenzierung 
geschädigter Kernsubstanz mitunter schon durch die gewöhnliche Methylen¬ 
blau- oder Giemsa-Färbung möglich ist, lässt sie sich an deformierten 
Kernresten sehr leicht auch durch stark alkalische andere Farbstoffe er¬ 
zielen. Die lehrreichsten Präparate erhielt ich durch Färbung von Sputum 
mit stark alkalisiertem Safranin. Man sättigt eine konzentriert alkoholische 
Safraninlösung mit Natrium bicarbon. puriss., erhitzt einige Minuten 
intensiv, filtriert durch Faltenfilter und Watte und lässt die Farblösung 
zunächst abkühlen. Lässt man diese Safraninlösung beiss längere Zeit 
auf das Sputumpräparat einwirken, so kann man bisweilen sämtliche 
Kerne und Kernreste der Eiterkörperchen derart fädig dargestellt finden, 
dass infolge ausgedehntester Spirochätenimitation eine sichere Diagnose 
unmöglich wäre. Wir finden hier nicht nur spirochätenähnliche Fäden 
in grosser Masse, sondern auch gleich zahlreiche gewellte Fädchen, die 
alle Charakteristika der Spirochaete pallida aufs genaueste kopieren. 

Ueberaus interessant ist die Färbung von Präparaten, die mit Material 
von käsigen Knötchen (sog. „Sputumlinsen“) beschickt sind. Unter¬ 
suchen wir eine derartige Linse im ungefärbten Quetschpräparat bei An¬ 
wendung mittlerer Vergrösserung, so finden wir hauptsächlich feinkörnigen 
Detritus, zahllose Tuberkelbazillen, ausser einigen isolierten elastischen 
Fasern und elastischen Fasergerüsten mit noch erhaltener Alveolarstruktur 
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keine sonstigen Formelemente. Um nun die spezifische färberische 
Wirkung der Giemsa-Lösung auf käsiges Material recht auffällig zu 
demonstrieren, verreibt man ein kleines Knötchen gleichmässig zwischen 
zwei Objektträgern. Man erhält so zwei Präparate von gleichartigem 
Material, das nach verschiedener Färbung eine vergleichende Untersuchung 
zulässt. Das eine Präparat färben wir nach Luft- und Flammenfixation 
kurze Zeit mit gewöhnlichem Methylenblau, das andere gleichlang mit 
heisser oder längere Zeit mit kalter Giemsa-Lösung. Bei der mikro¬ 
skopischen Betrachtung zeigt das mit Methylenblau gefärbte Präparat, 
wie sich aus der Untersuchung des ungefärbten Quetschpräparates er¬ 
warten liess, verhältnismässig wenige Formbestandteile, meist homogen 
gefärbte Schleim- und Fibrinfäden und spärliche deformierte Kerne und 
Kerntrömmer. Der Befund, den das nach Giemsa gefärbte Kontroll- 
präparat liefert, ist ein vollständig anderer und überraschender, ln 
allen Gesichtsfeldern finden wir rosa gefärbte Chromatinnetze, überall 
wellige, gleichgefärbte Fäden, die sich in feinste Fibrillen aufsplittern. 
Allenthalben sehen wir diese Fäden auch isoliert, hier und dort ver¬ 
flechten sie sich zu ausgedehnten Netzen mit zartesten Maschen. Darüber 
kann kein Zweifel bestehen, dass es sich hier um eine spezifische 
Reaktion der Giemsa-Lösung gegenüber der Kernsubstanz 
zahlreicher nekrotischer Eiterzellen handelt. Also auch bei der 
Untersuchung von käsigem Material und anderweitig nekrotischen Sub¬ 
stanzen ist mit Spirochäteniraitation zu rechnen. 

Zum Schlüsse dieses Abschnittes möchte ich noch darauf hinweisen, 
dass sich bei der Färbung von kernhaltigem Kultur- oder Anreichorungs- 
material (z. B. von Sputum), das auf Luesspirochäten untersucht werden 
soll, bei alleiniger Anwendung der Giemsa-Färbung trügerische Resultate 
ergeben können. — Durch die gleichmässige Brutofentemperatur wird 
die Autolyse der meist schon intensiv lädierten Eiterzellen besonders ge¬ 
fördert, und als Ausdruck hiervon können wir den Verlust der Kern¬ 
strukturen beobachten; auch die Färbbarkeit des Chromatins nimmt von 
Tag zu Tag mehr ab. Fertigt man nach Verlauf hinreichender Zeit 
zwei entsprechende Ausstrichpräparate von einigen Oesen des Kultur¬ 
belages an, färbt das eine etwa mit verdünntem Karbolfuchsin, das 
andere mit heisser Giemsa-Lösung, so wird man im ersten Präparat 
ausser den etwa zur Entwicklung gelangten Bakterien hauptsächlich nur 
feinkörnigen Detritus gefärbt finden. Der nach Giemsa gefärbte Aus¬ 
strich kann in allen Gesichtsfeldern die prachtvollste Spirochätenimitation 
aufweisen; sogar die beute allgemein angenommene Vermehrung der 
•-pirochaete pallida durch Längsspaltung sieht man überall täuschend 
Dachgeahmt. 

Aus unserer bisherigen Darlegung ergeben sich notwendigerweise 
folgende, für die bakteriologische Syphilisdiagnostik wichtige 
Forderungen: 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



192 


HANS KRONBERGER, 


Digitized by 


1. Als Vergleichsform nehme man lediglich den von Schaudinn 
und Ho ff mann beschriebenen Spirochätentypus: die starre 
Spirale mit engen, regelmässigen Windungen, deren Tiefe nach 
den zugespitzten Enden zu etwas abniramt. Die Rosafärbung 
nach der Giernsa-Färbung ist kein für den Syphiliserreger 
spezifisches Merkmal, das vor Verwechslungen schätzen könnte. 

2. Ein Beweis für die Polymorphie der Spirochaete pallida, wie sie 
vereinzelte Autoren annehmen, ist bisher nicht zu erbringen. 

3. Die bequemere Schnellfärbemethode mit heisser Giemsa-Lösung 
sollte nur in Ausnahraefällen angewandt werden, da sie sehr 
leicht zu diagnostischen Irrtümern führen kann. 

4. In allen Fällen mit nur irgendwie zweifelhaftem Spirochäten¬ 
befund ist das durch die Giemsa-Methode erzielte Resultat 
durch die Burrische Tuschmethode zu kontrollieren. 


Bei Febris recurrens hat die bakterioskopische Untersuchung die 
fädige Eerndegeneration der farblosen Blutzellen in anderer Hinsicht zu 
berücksichtigen als wie bei Verdacht auf Lues. Die bakteriologische 
Diagnose auf Febris recurrens kann wohl niemals durch fädige Eern¬ 
degeneration erschwert oder zweifelhaft werden. Der Nachweis der im 
Fieberanfall meist zahlreich im Blute vorhandenen typischen Spirillen 
bringt über die vorliegende Erkrankung sofortige Elarheit (Unter¬ 
suchung des gefärbten Blutausstriches, Burrische Tuschmethode, Unter¬ 
suchung des frischen Blutes nach Si den topf im Paraboikondensor!). 
Schwierigkeiten können dem Untersucher hier erst bei der Deutung von 
gefärbten Präparaten erwachsen, die ihm über das gegenseitige Ver¬ 
hältnis zwischen Blutzellen und Spirillen, z. B. über eine eventuelle 
Phagozytose, Aufschluss geben sollen. 

L. Frankel hat die Beziehung der Obermaier-Spirille zu den 
roten und weissen Blutzellen zum Gegenstand eingehender Untersuchungen 
gemacht, deren interessante Resultate er im Virchow-Archiv, Bd. 209, 
Heft 1, niedergelegt hat. 

Der erste Teil der Arbeit handelt von der Einwirkung der Spirillen 
auf die Erythrozyten. Auf Grund der Untersuchungen, die er an ge¬ 
färbten Ausstrichen und an frischem Material vornahm, kommt Fränkel 
zu dem Resultat, dass die Rekurrensspirillen aggressiv und zerstörend 
auf die roten Blutkörperchen einwirken. Auf den Mikrophotogrammen 1 
bis 12 sind die beschriebenen Veränderungen der Erythrozyten sehr 
deutlich zu sehen. Hervorheben möchte ich, dass die Spirillen selbst, 
soweit dies erkennbar ist, keine Veränderung ihrer typischen Form 
auf weisen. 

Der zweite Abschnitt der Fränkelschen Ausführungen befasst sich 
mit den Wechselbeziehungen zwischen den verschiedenen Formen der 
farblosen Blutzellen und den Rekurrensspirillen. Die Mikrophotogramme 13 
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bis 18 sollen demonstrieren, dass die Spirochäte ganz oder teilweise in 
der Nähe von Leukozyten liegt, wobei sie entweder im Bereich der 
Protoplasmagrenze (Fig. 16 und 17) bleiben oder auch bis zum Kern 
Tordringen kann (Fig. 13, 14, 15, 18). Alle übrigen Photogramrae 
(19—42) sollen die partielle Invasion der Spirochäten in die Leukozyten 
veranschaulichen. Besonders betont wird, dass sich das Ein¬ 
dringen nicht allein auf das Protoplasma beschränke, sondern 
dass es sich sogar stets in die Substanz des Kernes fortsetze. 
Ferner findet der Autor die Erscheinung beachtenswert, dass die Spiro¬ 
chäten wahllos alle Leukozytenarten überfallen, die uninukleären Giganto- 
blasten, die neutrophilen multinukleären Zellen in gleicher Weise wie die 
basophilen Uebergangszellen und die Lymphozyten. 

„Wenn wir die Photogramme aufmerksam betrachten, überzeugen 
wir uns, dass in keiner der eingedrungenen Spirochäten Anzeichen von 
Degeneration oder Zerfall beobachtet werden, welche für eine Verdauung 
derselben sprechen können. Im Gegenteil, in einigen Fällen (Nr. 19—24) 
tritt deutlich eine Verdickung desjenigen Teiles der Spirochäte ein, der 
sich intrazellulär befand“. — Aus dieser morphologischen Veränderung 
der typischen Spirochäte glaubt Fränkel — mit Recht — eine echte 
Phagozytose ausschliessen zu dürfen. Die komplizierte Frage nach 
dieser Verdickung des intrazellulären Spirochätenteiles wird nach Fränkel 
am einleuchtendsten durch die Annahme eines Parasitismus zwischen 
Zelle und Spirochäte gelöst. „Man müsste über den Grossmut der 
Spirochäten staunen, wenn sie ein für sie so günstiges Zusammentreffen 
von Umständen nicht ausnutzen und nicht etwas Kernsaft oder andere 
leicht resorbierbare Stückchen absorbiert hätten“. Nach des Autors 
Ansicht spreche schon die Unregelmässigkeit der Verdickungen für diese 
Wahrscheinlichkeit. „Am deutlichsten ist die Verdickung am Kern selbst 
aasgeprägt, und von hier aus nimmt die Verdickung mit der fort¬ 
schreitenden Entfernung vom Kern und mit dem Uebergang in den extra¬ 
zellulären Teil nach und nach ab.“ 

Nehmen wir zunächst mit Fränkel an, cs handle sich bei den be¬ 
schriebenen gewundenen Gebilden mit proximaler Verdickung wirklich 
um intrazellulär gelagerte eingedrungene Spirochäten, so kann es sich 
dabei so wenig um den angenommenen Parasitismus handeln wie um 
eine Phagozytose. Gegen eine Phagozytose, die ja auch Fränkel ab¬ 
weist, spricht ausser der relativen Intaktheit der Eindringlinge auch die 
sehr verwunderliche Tatsache, dass die Spirillen in alle Leukozytenforraen 
wahllos, ja sogar in die Lymphozyten eindringen. Wie ich mich durch 
eingehende Phagozytosestudien überzeugen konnte, geht allen Lympho¬ 
zyten, selbst den grossen und grössten Formen, die Fähigkeit zur Auf¬ 
nahme von Bakterien völlig ab. Ferner betonen Nikiforow und 
Rabinowitsch ausdrücklich, dass gerade die Spirochäten nur von ganz 
bestimmten Leukozytenarten aufgenoramen werden. Schliesslich lassen 
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die abgebildeten Leukozyten dio für jede echte Phagozytose charakte¬ 
ristische Vakuolenbildung im Protoplasma, sowie die stets zu beobachtende 
Kerndeformierung bzw. Kerndislozierung vermissen. Es müsste doch 
wenigstens an einigen Spirochäten die bei echter Phagozytose oft beob¬ 
achtete fermentativ-lytische Schädigung oder die Einbusse der normalen 
Färbbarkeit zu beobachten sein. — Gegen den von Fränkel ange¬ 
nommenen Parasitismus lassen sich die Formveränderungen der einge¬ 
drungenen hypothetischen Spirillen, sowie die ausnahmslos an allen 
„Wirtsleukozyten“ wahrnehmbaren Degenerationserscheinungen anführen. 
Typische Beispiele von intrazellulären Parasiten stellen unter den Bak¬ 
terien die Gonokokken und die Erreger der epidemischen Genickstarre. 
Bei den diese Diplokokken einschliessenden Zellen fehlen jedoch auch 
die geringsten Zeichen irgendwelcher Degeneration, wie auch die intra¬ 
zellulären Bakterien weder ihrer normalen Form noch ihrer gewöhnlichen 
Färbbarkeit verlustig gehen. 

Da eine Phagozytose mit Sicherheit auszuschliessen, der von 
Fränkel angenommene Parasitismus überaus unwahrscheinlich ist, könnte 
es sich einzig und allein um den merkwürdigen „Zufall“ handeln, dass 
ausschliesslich von den degenerierten Leukozyten atypische Spirillen auf¬ 
genommen wurden, während in den intakten weissen Blutzellen nur auch 
intakte und typisch geformte Spirillen zu beobachten sind! Ivanow 
und Ti kt in haben in gefärbten Ausstrich präparaten von ßekurrensblut 
ähnliche spirochätenartige Einschlüsse in den Leukozyten gefunden. Sie 
beide haben diese Gebilde nicht nur während der Fieberanfälle nachweisen 
können, sondern auch in den fieberfreien Intervallen, wo die Spirillen im 
Blute bekanntlich stets vermisst werden. 

Alle diese Erwägungen lassen es als sehr gewagt erscheinen, die 
beschriebenen, spirochätenartig gewundenen Leukozyten-„Einschlüsse“ mit 
Fränkel sicher als Rekurrensspirillen zu deuten. Hier kann es sich 
nach meiner Ansicht nur um Leukozyten und Lymphozyten mit 
fädiger Kerndegeneration handeln! Die Richtigkeit meiner An¬ 
nahme wird überdies noch durch die Beobachtung gesichert, dass in allen 
degenerierten Leukozyten die spirochätenförmigen Fortsätze mit ihren 
verdickten proximalen Enden ohne jede Unterbrechung direkt in die 
Kernsubstanz übergehen und dass, wie aus der Farbenschattierung er¬ 
sichtlich ist, in den Originalpräparaten die Substanz der Kerne und der 
Fortsätze homogen und gleichartig gefärbt sein muss. In den Figg. 19, 
21, 22, 23, 25, 26, 27, 28 und 30 sind Bilder festgehalten, welche denen 
absolut identisch sind, wie wir sie beispielsweise bei der Färbung jedes 
Bluttrockenpräparates mit stark alkalisiertem Methylenblau erhalten. Die 
Beschreibung, die Fränkel von den degenerierten Leukozyten mit den 
parasitären „Einschlüssen“ liefert, stimmt mit derjenigen, welche ich von 
den farblosen Blutzellen mit fädig degenerierter Kernsubstanz gegeben 
habe, in allen Einzelheiten überein. 
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Mit Recht legt sich Frankel die Frage vor, ob nicht die im Blute 
kreisenden Toxine der Rckurrenserkrankung die degenerativen Verände¬ 
rungen an den Leukozyten hervorriefen, und die Spirillen erst in die 
bereits pathologisch veränderten Leukozyten eindrängen. Mit der Be¬ 
gründung, „die Spirochäten seien ein zu mächtiger und gut bewaffneter 
Feind im Verhältnis zum schwächeren und hilflosen Leukozyten“, ver¬ 
wirft er die Präexistenz der Degenerationserscheinungen. Dies gewiss 
mit Unrecht! Wie bei der . Malaria, der Schlafkrankheit, frei 
schweren Anämien, so «wird auch beim Rückfalltyphus die 
Funktion des Blutes schwerstens beeinträchtigt. Hier wie 
dort kommt diese funktionelle Schädigung an den farblosen 
Blutzellen vornehmlich durch die Möglichkeit, ihre Kerne fädig 
darzustellen, zum Ausdruck! 

So sicher die von Fränkel beschriebenen degenerierten Leukozyten 
als Zellen mit fädiger Kerndegeneration zu deuten sind, so unmöglich ist 
es, die in einer anderen Arbeit besprochenen ähnlich veränderten Leuko¬ 
zyten und ihre Einschlüsse im gleichen Sinne deuten zu wollen. In 
einer Abhandlung (Zentralblatt f. Bakt. I, Origin., 1911, Bd. 61) be¬ 
schreibt Prof. Dr. Döhle verschiedene Leukozyteneinschlüsse des Schar¬ 
lachblutes. Unter den mannigfachen Formen fand er auch einige leicht 
gewundene, ziemlich dicke Fäden. In einer weiteren Arbeit über Leuko¬ 
zyteneinschlüsse bei Scharlach macht Döhle darauf aufmerksam, dass 
er, besonders in zwei Fällen, Formen angetroffen habe, die seiner Ueber- 
zeugung nach nur als Spirochäten zu deuten seien, die eventuell als 
Scharlacherreger in Frage kämen. Das Mikrophotogramm, das der Arbeit 
beigegeben ist, soll am unteren Rande eines Leukozyten zwischen Zir- 
kumferenz des Protoplasmas und dem Kern ein dickes geschlängeltes 
Gebilde demonstrieren. Die mangelhafte Reproduktion des Original¬ 
gesichtsfeldes verbietet leider jeden Deutungsversuch. Ich möchte hier 
nur auf die Möglichkeit hingewiesen haben, dass auch in den farblosen 
Blutzellen des Scharlachblutes die Kerne unter dem Einfluss der zirku¬ 
lierenden Toxine fädig degenerieren können. Ueber die Bedeutung der 
Döhleschen Leukozyteneinschlüsse gehen die Meinungen der verschiedenen 
Autoren noch weit auseinander. Nach den jüngst von H. Bongartz 
(Berlin) mitgeteilten Beobachtungen soll es sich bei jenen Einschlüssen 
um Kemabsprengungen toxischer Genese handeln, die für Scharlach aber 
keine absolute pathognomonische Bedeutung beanspruchen dürften. 


So unerlässlich die Kenntnis der fädigen Kerndegeneration für die 
praktische Bakteriologie, speziell die bakterioskopische Diagnostik ist, so 
viel Interesse bietet der Versuch, ihre Entstehung nach Möglichkeit 
aufzuklären. 

Die fädige Degeneration der Leukozyten- und Lympho¬ 
zytenkerne ist, wie wir festgestellt haben, charakterisiert: 
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1. durch anormale, d. h. abgeschwächte Färbbarkeit der 
Chromatin Substanz; 

2. besonders durch auffallende Strukturveränderungen der 
Kernmasse, denen die beschriebene Degeneration ihre Benennung 
verdankt. 

Wollen wir einige Aufklärung über das Zustandekommen dieser 
beiden Kennzeichen erhalten, so müssen wir von den chemischen und 
physikalischen Verhältnissen ausgehen, welche für die normale Färbbarkeit 
des Kerns und für seine normale Struktur bestimmend sind. 

I. Der Kern der lebenden Zelle ist achromatophil, d. h. er nimmt 
keine Kernfarbstoffe an. Diese Indifferenz des Chromatins Farbstoffen 
gegenüber ist teils chemisch, teils physikalisch zu begründen. Bei hin¬ 
reichender Vitalität vernichtet die Zelle aktiv durch Reduktion die meisten 
Anilinfarbstoffe (hauptsächlich die Triphenylmethanfarbstoffe); es werden 
sogenannte Leukobasen (Leukomethylenblau u. a.) gebildet. Nach meiner 
Vermutung spielt hier auch die Alkaleszenz des lebenden Zellkerns eine 
Rolle. Nach Hofmeister sind auch osmotische Prozesse hier massgebend. 

II. Wird die Vitalität einer an sich intakten Zelle durch un¬ 
günstige äussere Verhältnisse (abnorme Temperaturen etc.) beträchtlich 
reduziert oder wurde sie durch geeignete Fixationsroittel völlig ver¬ 
nichtet, so lässt sich durch die bekannten basischen Anilinfarbstoffe die 
normale Chromatinfärbung erzielen. 

„Die Widerstandsfähigkeit gegen in Wasser gelöste Stoffe besitzt 
das Protoplasma nur im unveränderten, lebendigen Zustande. 
Sie wird aufgehoben durch alle die Schädlichkeiten, welche den Vegetations¬ 
prozess überhaupt vernichten: durch längeres Verweilen unter abnormen 
Verhältnissen, wie in Zuckerlösungen oder in Wasser, in zu hoher oder 
zu niedriger Temperatur, durch Einwirkung von Giften, durch Zerreissung 
oder Quetschung. Das durch solche Schädlichkeiten veränderte Proto¬ 
plasma nimmt, gleich allen nicht organischen porösen Körpern, Farb¬ 
stoffe aus ihren Lösungen gierig auf und lässt farbige Lösungen mit 
Leichtigkeit diffundieren (Hofmeister).“ 

III. Eine Abschwächung oder Aufhebung der normalen Färb¬ 
barkeit findet sich bei der Nekrobiose und der Nekrose, bei toxisch 
und autolytisch geschädigten Zellen, die nicht selten fädige Kern¬ 
degeneration aufweisen. Zur Beantwortung der Frage, wie hier die Ver¬ 
minderung der Färbungsintensität zustande komme, diene folgendes: jede 
Kernfärbung ist als Produkt zweier Faktoren aufzufassen, eines chemischen 
und eines physikalischen. Der chemische Faktor ist spezifischer Natur 
und ist in der Affinität der basischen Anilinfarbstoffe zum Kernchromatin 
begründet; er ist die Conditio sine qua non einer jeden Kernfärbung 
überhaupt. Da er jedoch die Färbungsintensität, die uns hier ja haupt¬ 
sächlich interessiert, so gut wie gar nicht beeinflusst, brauchen wir uns 
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mit ihm nicht zu befassen. Anders der physikalische Faktor! Dieser 
wird repräsentiert durch die Löslichkeitsverhältnisse der Kernfarbstoffe zu 
den Kernsubstanzen, die äusserst verschiedene sein und dadurch die 
Färbungsintensität ausserordentlich variieren können! Im allgemeinen 
wird die Kernfärbung um so intensiver ausfallen müssen, je grösser die 
Lösungsaffinität der Kernmasse im Verhältnis zu derjenigen des Farbstoff¬ 
lösungsmittels ist. Die Verminderung der Färbungsintensität bei der 
fädigen Kerndegeneration kann nur so erklärt werden, dass unter dem 
Einfluss der verschiedenen Noxen eine chemische Dekonstitution des 
Keminhalts erfolgt unter Bildung von Stoffen (Nukleinsäure, Fett, Myelin, 
Protagon etc.), deren Lösungsaffinität nicht viel grösser ist als die des 
Farbstofflösungsmittels. Von den Schädigungen, welche zu derartigen 
Zersetzungsprodukten der nukleinreichen Chromatinsubstanz führen, kommen 
für die verschiedenen Infektionskrankheiten die entsprechenden Toxine 
in Betracht. So hat C. Spengler durch interessante mikrochemische 
Untersuchungen nachgewiesen, dass die Leukozyten des perituberkulären 
Zellwalles Nukleinsäure führen. .„Es kommt unter dem Einfluss des 
Tuberkulins in den Phagozyten oder besser Azidozyten zur Kernteilung 
und zur Trennung der gepaarten Nukleinsäure vom Eiweiss. Dann folgt 
die Auflösung der Kerne, welcher Lösung und Diffusion der bakteriziden 
Säure sich anschliessen. Die bakteriziden Eigenschaften der Nuklein¬ 
säure hat Hermann Kossel nachgewiesen. Der Zerfall der Kerne und 
das Freiwerden der Säure allein genügt, wie es scheint, nicht, dieselbe 
zu völliger Wirkung zu bringen. Dazu gehört eine lebhafte Feuchtigkeits¬ 
zufuhr, weil, wie auch Kossel annimmt, die Nukleinsäure in gequollenem 
Zustand in den Kernen sich befindet.“ Die nukleinhaltigen Kerne färben 
sich nach C. Spengler mit Ehrlichs Triazid violett, die Nukleinsäure 
metachromatisch seegrün. Für die geringere Färbbarkeit der Nuklein¬ 
säure sind nach unserer obigen Auseinandersetzung bestimmte Löslichkeits- 
rerhältnisse zwischen Kernsubstanz und Farblösung verantwortlich zu 
machen. Der Metachromasie entspricht jedenfalls ein bestimmter Phosphor¬ 
säuregehalt. In dem verschiedenen Verhalten des Nukleins und der 
Nukleinsäure dem Methylgrün gegenüber haben wir eine ähnliche mikro¬ 
chemische Reaktion vor uns, wie ich sie s. Z. beim „Nachweis chemisch 
verschiedener Reaktion der Leukozyten- und Lyraphozytenkerne durch 
Malachitgrün“ beschrieben habe. Auch auf die meiner Veröffentlichung 
sich anschliessende Mitteilung Pappenheims über den gleichen Gegenstand 
möchte ich hier verweisen. — Für die Leukämie nimmt Pappenheim 
zwei verschiedene leukämische Noxen an, die lymphoblastische und die 
myeloblastische. 

Für die oben beschriebenen Riesenzellen mit fädiger Kern¬ 
degeneration, wie wir sie im Blute von Tuberkulösen und Phthisikern 
mit ausgesprochenen Intoxikationserscheinungen beobachtet und oben 
beschrieben haben, haben dieselben Verhältnisse Geltung, wie sie 
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C. Spengler bei den Reaktionszeiten des perituberkulären Leukozyten¬ 
walls raitgeteilt hat. 

Wenden wir uns jetzt dem Versuch zu, die Entstehung der auf¬ 
fallenden Strukturveränderungen der Kerne bei der fädigen 
Degeneration klarzulegen! Auch hier gehen wir zweckmässigerweise 
von der Norm aus, d. h. in diesem Falle von den physikalischen Ver¬ 
hältnissen, wie sie die Strukturbilder normaler Kerne voraussetzen. 

Die Konstanz der Kontur und die Unveränderlichkeit der Zelle und 
ihrer Formelemente bei der Fixation sprechen für das Vorhandensein 
einer Kern und Protoplasma umschliessenden „Membran“, einer „Plasma¬ 
haut“ (Pfeffer); sie wird dargestellt von den Grenzschichten des Proto¬ 
plasmas und des Kerns. Der pflanzlichen Zellmembran ist diese Plasmahaut 
weder genetisch noch morphologisch gleichwertig. Dagegen ist sie ihr 
als analog, d. h. als gleichwertig in physiologischem Sinne anzusehen. 
Zum Beleg hierfür ein einfacher Versuch, der gleichzeitig das Zustande¬ 
kommen der artefiziellen fädigen Kernurawandlung aufzuklären imstande 
ist! Setzen wir einem frischen Blutpräparat ein Tröpfchen unserer stark 
alkalischen Methylenblaulösung zu, so geben die meisten farblosen Blut¬ 
zellen ihre in isotoniscber Lösung vorhandene Diskusform alsbald auf 
und werden durch Quellung kugelig. Im Protoplasma erscheinen sogleich 
grössere dunkelblau-violette Granula. Der Kern nimmt bei diesen ge¬ 
quollenen Formen keinen Farbstoff an und tritt ebenfalls durch Quellung 
als glasig-transparentes Gebilde hervor. Nach längerer Zeit erst, nach 
1 / J , 1, 2 und mehr Stunden, kommt es bei einzelnen Exemplaren zum 
Einreissen der „Membran“ und zum Austreten des zähkörnigen Zellinhalts 
in Pseudopodienform. Wäre die Konsistenz der normalen Zellkonturen 
lediglich durch die bestimmte Kohärenz der Protoplasmamizellen — um 
einen veralteten Ausdruck Nägelis zu gebrauchen — oder nur durch 
eine bestimmte Oberflächenspannung bedingt, so könnte bei der Quellung 
nur eine massige konzentrische Vergrösserung der Diskusforra resultieren 
oder eine unregelmässige, etwa plasmodienartige Masse entstehen. Die 
Bildung der Kugelform als endlicher Gleichgewichtsfigur und als Ausdruck 
einer hochgradigen Spannung durch den Zellinhalt kann ebenso wie bei 
den Erythrozyten nur durch Vermittlung einer „Membran“ zustande 
kommen. — Die Genese der artefiziellen Kemdarstellung hat man sich 
etwa folgendermassen vorzustellen: Zunächst dringt nur ein geringer Teil 
der stark alkalisierten Farblösung durch Diffusion und Osmose in die 
Zelle ein, da die Salzkonzentration der umspülenden Flüssigkeit weit 
höher ist als die des Zellinhaltes, der zudem seiner geleeartigen Konsi¬ 
stenz wegen nur eine minimale Qualität seines festgebundenen Imbibitions¬ 
wassers nach aussen diffundieren lässt. Die unbedeutende Menge der 
stark alkalischen Methylenblaulösung genügt jedoch, das Nuklein zur 
Quellung, dann zur Auflösung und zu teilweiser Diffusion in das Proto¬ 
plasma zu bringen. Darauf ist vermutlich die Farblosigkeit des Kerns 
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zu beziehen; die vorhin erwähnten Protoplasmagranula können nur aus 
diffundiertem, gelöstem Nuklein bestehen. Durch die fortschreitende Auf¬ 
lösung des Nukleins kommt es im weiteren Verlauf des Versuches zu 
einer stetig zunehmenden Konzentration des Zellinhalts, die wiederum 
lebhaftere Osmose zur Folge hat. So entsteht ein Circulus viciosus, der 
so lange andauert, bis der osmotische und der Imbibitionsdruck schliess¬ 
lich den Widerstand der membranösen Protoplasmagrenzschicht über¬ 
winden, die Zelle zersprengen und den halbflüssig-gallertigen Inhalt aus¬ 
treten lassen. 

Bei der Einwirkung der konzentriert-alkalischen Farblösung auf einen 
laftgetrockneten und fixierten normalen Blutausstrich laufen diese che¬ 
mischen und physikalischen Prozesse etwas modifiziert und rascher ab. 
Barch das Fixationsmittel (Methylalkohol, Hitzefixation usw.) werden die 
osmotischen Qualitäten der Zelle momentan aufgehoben. Jedenfalls kommt 
es durch die Koagulation gewisser Proteinsubstanzen zu abnormen 
Spannungsverhältnissen, die dann Einrisse in die Plasmahaut verursachen. 
Bei Pflanzenzellen mit gefärbtem Zellsaft hat man das sofortige Austreten 
des Saftes aus einer Rissstelle schon mehrfach beobachtet. Durch Ver¬ 
mittlung dieser Einrisse dringt die Farblösung rasch ein, bringt das in 
Aikalien leicht lösliche Nuklein zur Quellung und Auflösung und schliess¬ 
lich tritt die dünnflüssige elastische Gallerte in Form der beschriebenen 
Fäden aus. Die Erscheinung, dass mitunter in den fixierten Trocken¬ 
präparaten sämtliche Fäden nach der gleichen Richtung verlaufen, ist 
auf die Einwirkung des Wasserstrahles bei der Spülung der Präparate 
zurückzu führen. 

Bei der fädigen Kerndegeneration der bereits intra vitam ge¬ 
schädigten Leukozyten und Lymphozyten kommen jedenfalls für die 
Strukturveränderungen Verhältnisse in Frage, die denen bei der arte- 
fiziellen analog sind. Heber den Wirkungsmodus der kerndeformierenden 
Noxen bei den in der Einleitung angeführten parasitären, Blut- und 
Infektionskrankheiten wissen wir nichts Genaues. Vermutlich ist bei den 
Anämien die ihnen eigene Verminderung der Alkaleszenz des 
Blutes von Bedeutung. Ferner ist die Annahme jedenfalls keine ge¬ 
gangene, dass hier eine pathologische Hypertonie des Zellinhaltes 
ler farblosen Blutzellen ätiologisch eine Rolle spielt. Bei schwersten 
Chlorosen und bei der perniziösen Anämie verhält sich der Zellinhalt der 
Erythrozyten der physiologischen NaCl-Lösung gegenüber als hypertonisch. 
Diese Hypertonie hat eine QuelluDg, Volum- und Form Veränderung der 
roten Blutkörperchen zur Folge. Da nach unserer Darlegung auch für 
die Grenzschichten der farblosen Blutzellen die Funktion einer Membran 
anzunehmen ist, so liegt nichts näher, als die Strukturveränderungen 
ihrer Formbestandteile auf die nämliche Ursache zu beziehen, die uns 
für die Form Veränderungen der Erythrozyten bekannt ist. 

An dieser Stelle möchte ich kurz auf die Erscheinung der sogen. 
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Plasmoptyse hinweisen, die offenbar ähnliche chemische und physika¬ 
lische Voraussetzungen für ihre Entstehung hat wie die fädige Kern¬ 
degeneration. Bringt man gewisse Vibrionenarten (Vibrio Finkleri und 
Vibrio cholerae) unter ungünstige Kulturbedingungen und Temperatur¬ 
verhältnisse, so lassen sich in den Kulturen oft schon in den ersten 
Tagen merkwürdige Gebilde mit enorm kugeliger Auftreibung am geissel- 
führendcn Ende nachweisen. Die Plasmoptyse wird fast allgemein als 
Degenerationserscheinung angesehen und so gedeutet, dass das Proto¬ 
plasma am Geisselende des Vibrio schubweise aus seiner Hülle quillt 
und nach jeder Quellungsphase eine neue Plasmahaut abscheidet. 

Wir legten oben die Tatsache fest, dass die normalen farblosen 
Blutzellen gegen die Alkaleszenz der Löfflcrschen Methylenblau- und 
die der Giernsa-Lösung resistent sind, dass ferner bei steigender 
Alkaleszenz dieser Lösungen intakte Leukozyten- und Lymphozyten¬ 
kerne partiell, lädierte bei hochgradiger Schädigung total fädig urage- 
wandelt werden können. Da also das Verhalten der Zellen den alkali¬ 
sierten Azurfarbstoffen gegenüber abhängig ist vom Zustande ihrer 
jeweiligen Funktionstüchtigkeit, so möchte ich hier den Vorschlag 
machen, die Alkalifestigkeit der farblosen Blutzellen unter den ver¬ 
schiedenen physiologischen und pathologischen Einflüssen durch ein¬ 
gehende Untersuchungen zu bestimmen und die ermittelten Werte zum 
Ausgangspunkt einer quantitativ-qualitativen Blutuntersuchungsmethode 
zu nehmen. Die bisherigen ähnlichen Verfahren, z. B. die Arnethsche 
qualitative Blutuntersuchungsmethode, sind einmal deshalb wenig zuver¬ 
lässig, da sie das subjektive Moment nie ganz ausschalten können, zum 
anderen deshalb, weil diese Methoden Verhältnisse zur Norm nehmen, 
die selbst unter anscheinend gleichen Zuständen des Organismus niemals 
gleiche sein werden. Wie verschieden sind manchmal, um ein Beispiel 
anzuführen, die Blutbilder, die wir bei einem und demselben Individuum 
während der Phasen zweier aufeinander folgenden Verdauungsleukozytosen 
beobachten können! Die gleiche Unsicherheit haftet selbst den empfind¬ 
lichsten bakteriologisch-serologischen Methoden an, besonders wenn man 
ihren Resultaten noch prognostischen Wert zusprechen will. Ich denke 
hier vornehmlich an die verschiedenen Präzipitationsmethoden. So hat 
beispielsweise der Präzipitationstiter für Tuberkelbazillentest- und Perl¬ 
suchtbazillentestlösung bei dem gleichen Patienten u. U. selbst für Jahre 
einen annähernd gleichen Durchschnittsbetrag. Dagegen wechseln die 
Präzipitationshöhen für jede einzelne beider Testlösungen innerhalb der 
möglichen Maximal- und Minimalwerte sehr häufig. „Der spezifische 
Präzipitingehalt der Blutzellen bleibt nicht konstant, sondern ist fort¬ 
währenden Schwankungen unterworfen“ (Sophie Fuchs-Wolfring). — 
Unsere Methode, die unter allen Umständen konstante Faktoren in 
Rechnung setzen kann, wird sich zweckmässigerweise die Resistenz¬ 
bestimmung an den Erythrozyten zum Muster nehmen. Es wird sich 
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darum handeln, zunächst die Alkalität der Azurfarblösung zu bestimmen, 
bei der die fädige Kerndarstellung an den farblosen Zellen des Normal- 
blotes eben zu erzielen ist, ferner diejenige, bei welcher die widerstands¬ 
fähigsten Zellkerne gerade noch unverändert bleiben. Die in beiden 
Fällen erhaltenen Titerwerte stellen das Resistenzminimum bzw. das 
Resistenzmaximum dar. Ihre Bestimmung ermöglicht die Berechnung 
der Resistenzbreite. Die Aufgabe unserer qualitativ-quantitativen Blut¬ 
untersuchungsmethode besteht darin, die Resistenzbreite der Kern-Alkali¬ 
festigkeit unter den verschiedenen physiologischen und krankhaften Zu¬ 
ständen des Organismus festzustellen. Auf jeden Fall verfügen wir in 
den verschiedenen Graden der Chromatin-Alkalifestigkeit über einen 
brauchbaren Massstab für die jeweilige Funktion der farblosen Blut¬ 
zellen und damit für diejenige des Gesamtblutes. 

Die meisten unserer Resultate und Schlussfolgerungen haben wir 
durch Vermittlung von Experimenten sowie willkürlich gesetzter 
Artefakte gewonnen, lieber den Wert derartiger Artefakte sollte heute 
kein Zweifel mehr bestehen! Werden sie nur nicht falsch gedeutet, so 
können sie uns mitunter sehr wertvolle Kenntnisse über normale, von 
uns experimentell modifizierte Verhältnisse übermitteln. In Zukunft wird 
sich sicherlich mehr und mehr die Notwendigkeit geltend machen, das 
morphologische Studium durch den Ausbau feinerer mikrochemisch-ana¬ 
lytischer Methoden zu unterstützen. A. Noll schreibt den Kunst¬ 
produkten im Sinne des Morphologen insofern Bedeutung zu, „als sie 
dem physiologischen Chemiker einen Anhaltspunkt für gewisse Stoff¬ 
wechsel prozesse in der Zelle gewähren“. W. Pfeffer will die Berück¬ 
sichtigung der Zerstörung der Molekularstruktur durch äussere Eingriffe 
deshalb betont wissen, da die durch sie gewonnenen Erfahrungen Rück¬ 
schlüsse auf die Molekularstruktur gestatteten. Abgesehen von den inter¬ 
essanten Aufschlüssen über die chemische Natur des Kernchromatins 
verdanken wir unseren Artefakten auch noch einen Einblick in die 
Struktur der Leukozyten- und Lymphozytenkerne. Decastello 
und Krjukoff halten es für wahrscheinlich, dass die Masse sämtlicher 
leukozytenkerne aus einem bestimmt angeordneten Chromatingeflecht 
bestehe. Sie vergleichen den Kern mit einem plattgedrückten lockeren 
Fadenknäuel. Dieser Vergleich muss als überaus zutreffend bezeichnet 
werden, zumal, wenn man sich die verschiedenen Stadien der Chromatin¬ 
veränderung bei der Mitose vergegenwärtigt. Besonders das Spirem- 
stadium lässt bei den verschiedenen Zellen die Anordnung der verschieden 
feinen Chromatinfäden zu einem scheinbar in sich geschlossenen Knäuel 
deutlich erkennen. Ich schliesso mich der Ansicht beider Autoren voll¬ 
ständig an und glaube ihr durch meine Versuche die Richtigkeit gesichert 
zu haben. Als Ausgangspunkte der bisweilen sehr zahlreichen Chromatin¬ 
fäden sind intensiver gefärbte, granulaartige Verdickungen anzunehmen, 
die ich als „Basalgranula“ bezeichnen will. In längere Zeit mit 
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unserer stark alkalischen Methylenblaulösung gefärbten Präparaten lassen 
sich diese Befunde — wenn auch nicht regelmässig — sehr hübsch be¬ 
obachten. Die Beziehung der Chromatinfibrillen zu den Basalgranulis 
hat man sich etwa gleichartig vorzustellen, wie bei den Flimmerzellen 
das Verhältnis der Flimmern zu den Basalknötchen. In einzelnen Leuko¬ 
zyten und Lymphozyten finden wir das Areal des Kerns ungefärbt oder 
blass tingiert und darin mehr oder minder gleichmässig verteilt die 
stärker gefärbten Basalgranula, von denen die Chromatinfäden ausgehen. 


Zusammenfassende Schlusssätze. 

I. Es ist anzunehmen, dass die Kernmasse sämtlicher Leuko¬ 
zyten und Lymphozyten aus bestimmt geordneten Systemen 
feinster Chromatinfäden besteht, die ihren Ausgang von 
den sogen. „Basalgranulis“ nehmen. Für diese Annahme 
sprechen u. a. auch die bei der Mitose zu beobachtenden 
Kernbilder (Spiremstadien!). 

II. Die fädige Kerndegeneration kann bei leukämischer Lymphade- 
nose, bei der perniziösen Anämie, der Malaria, der Schlaf¬ 
krankheit, bei Febris recurrens, sowie bei Lungentuberku¬ 
lose und Phthisis mit ausgesprochenen Intoxikations¬ 
erscheinungen beobachtet werden. Sie ist der Ausdruck einer 
mehr oder minder beeinträchtigten Funktion der farb¬ 
losen Blutzellen, indirekt der des Gesamtblutes. Der 
Nachweis erfolgt durch die gewöhnlichen azurhaltigen Farbstoffe. 

III. Durch stark alkalische, azurhaltige Kernfarbstoffe lässt sich 

a) eine artefizielle Kernumwandlung erzielen; hierbei wird 
das Chromatin der normalen, farblosen Blutzellen 
partiell, das der toxisah und autolytisch geschädigten 
Leukozyten und Lymphozyten total fädig dargestellt. 

b) Die Kerne der Megaloblasten und Normozyten des 
Froschblutes lassen sich fädig darstellen mit dem 
Unterschied einer Intensität, die der chemischen Diffe¬ 
renz beider Chromatinarten entspricht. Während man 
die Kerne der Froschlyraphozyten gleichfalls fädig um¬ 
wandeln kann, ist dies bei den Kernen der polymorph¬ 
kernigen Leukozyten des Froschblutes nach meinen bis¬ 
herigen Beobachtungen meist unmöglich. 

IV. Zwischen fädig umwandelbarer Kernsubstanz und Fibrin 
bestehen Beziehungen, die es wahrscheinlich machen, dass 
beiden Substanzen eine, wenn nicht identische, so doch 
überaus ähnliche chemische Konstitution zukommt. 

V. Jede bakteriologische Diagnose auf eine Erkrankung 
zweifelloser (Lues, Febris recurrens) oder mutmasslicher 
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Spirochäteni-nfektion hat die beschriebene Kerndegene¬ 
ration als eventl. wichtige Täuschungsquelle zu berück¬ 
sichtigen. 

VI. Es wird der Vorschlag angeregt, die Alkalifestigkeit der 
farblosen Blutzellen unter physiologischen und patho¬ 
logischen Verhältnissen festzustellen, um durch diese ver¬ 
gleichende Titration die Grundlage für eine brauchbare 
quantitativ-qualitative Blutuntersuchungsmethode zu ge¬ 
winnen. 

VII. Die Verminderung der Färbungsintensität intravital lädierter, 
fädig dargestellter Kerne 

a) ist hauptsächlich Toxinen zuzuschreiben, welche das chromato- 
phile Nuklein in Substanzen (Nukleinsäure, Fette, Myelin, Pro¬ 
tagon) überführen, die im Vergleich zum Nuklein eine geringere 
Löslichkeitsaffinität für den Kernfarbstoff aufweisen. 

b) Für das Zustandekommen der auffallenden Struktur¬ 
veränderungen der Kerne sind Osmose und Imbibitions¬ 
druck verantwortlich zu machen. Bei der Leukämie und 
perniziösen Anämie sind wahrscheinlich eine pathologische 
Hypertonie des Zellinhalts sowie die meist verminderte 
Blutalkaleszenz für das Zustandekommen der fädigen Kern¬ 
degeneration von Bedeutung. 
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28) Derselbe, Die Erbdisposition in der Phthiseentstehung, ihre Diagnose und Be¬ 
handlung. Deutsche med. Wochenschr. 1906. Nr. 15. — 29) Derselbe, Tuberku¬ 
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Erklärungen der Abbildungen auf Tafel III. 

Die Abbildungen habe ich in einer Vergrösserung von 1000:1 angefertigt. (E. Leitz 

V12 Oelimmersion, Okular 4). 

Fig. 1. Polymorphkerniger Leukozyt aus Malariablut mit „fädiger und netzartiger 
Kerndegeneration u . Giern s afärbung. 

Fig. 2. Normaler Erythrozyt als Vergleichszelle zu Figur 1 und 3. Giemsafärbung. 

Fig. 3. „Riesonzelle“ mit fädiger Kerndegeneration aus dem Blut eines Patienten 
mit hochgradigen tuberkulösen Intoxikationserscheinungen. 

Fig. 4. Artefizielle fädige Kernumwandlung in einem normalen polymorphkernigen 
Leukozyten. Stark alkalische Methylenblaulösung. 

Fig. 5. Artefizielle fädige Kernumwandlung in einem normalen polymorphkernigen 
Leukozyten. „Basalgranula“! Ausserdem metachromatische Fär¬ 
bung von Kern und Protoplasma analog dem Färbungseffekt derGiemsa- 
lösung. Stark alkalisierte Methylenblaulösung. 

Fig. 6. Fädige artefizielle Kerndifferenzierung in einem Lymphozyten des normalen 
Blutes. — Stark alkalische Methylenblaulösung. 

Fig. 7. Totale fädige Kerndegeneration einer Empyemzelle. Stark alkalisierte 
Methylenblaulösung. 

Fig. 8. Mitose (Spiremstadium) aus dem Salamanderdarm, Präparat des Herrn Prof. 
Dr. M. Heidenhain. Heidenhains Eisenhämatoxylinfärbung! 

Fig. 9. Flimmerzelle (ungefärbt) aus Sputum (Basalknötchen!) Vergleichsobjekt 
zu Fig. 5 (Basalgranula!) 

Fig. 10. Megaloblast aus Froschblut mit fädiger Kernumwandlung. Stark alkalisierte 
Methylenblaulösung. 

Fig. 11. Normozyt aus Froschblut mit fädiger Kernumwandlung. Färbung wie unter 
Fig. 10. 

Fig. 12. Froschlymphozyt. Die scharf umgrenzten ringförmigen Defekte sind ver¬ 
mutlich als negative Granulafärbung zu deuten. Es handelt sich wahr¬ 
scheinlich um Extraktion der grossen „Basalgranula“. Stark alkalische 
Methylenblaulösung. 

Fig. 13. Froschlymphozyt. Im wesentlichen das gleiche Bild wie unter Fig. 3, doch 
sind hier 3 Chromatinfäden dargestellt, die von je einem grossen Basal- 
granulum ausgehen. Färbung wie unter Fig. 12. 

Fig. 14. Totale fädige Kerndarstellung an einem Froschlymphozyten. Färbung wie 
unter Fig. 12. 

Fig. 15. Polynukleärer Froschleukozyt, indifferent gegen die stark alkalische Me¬ 
thylenblaulösung. 

Fig. 16. Sputumausstrich mit stark alkalischem Safranin gefärbt. Fädig dargestellte 
Kernsubstanzen! Spirochätenimitation! 

Fig. 17. Sputumausstrich mit gewöhnlicher Giemsalösung tingiert. Fädig und netz¬ 
förmig umgewandelte Chromatinsubstanzen! Spirochätenimitation! 


Difitized by 


Gck igle 


Druck von L. Schumacher in Berlin N. 4. 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 





Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Zeii.s-c/u-iTt k/in. Medizin .TS.Bd. 


Tam. 


Big .7. 




Digitized by 


Gougle 


£ lau*. iitA. Mstgtoa&from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Digitized by 


Zez£scArif? /* Au 


Taf.m. 






Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XIII. 


Aus der I. med. Klinik der Königl. Charite in Berlin 
(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. W. His). 

Untersuchungen über die „übersättigten“ Lösungen 
der Harnsäure und ihrer Salze. 

Von 

Dr. Rudolf Köhler, 

Assistent der Klinik. 

(Mit 1 Textfigur und 1 Kunre im Text.) 


Wenn man die Löslichkeits- und die Ausfallsbedingungen der Harn¬ 
säure in einem so kompliziert zusammengesetzten Medium, wie es der 
Urin darstellt, studieren will, muss man sich zunächst mit dem Ver¬ 
halten und den besonderen Eigentümlichkeiten der Harnsäure und ihrer 
Salze in Lösungen genau vertraut machen, bevor man an die Frage 
herantritt, welchen Einfluss andere im Urin vorhandene Körper, seien es 
wirklich, seien es kolloid gelöste, ausüben. Durch die Arbeiten von His 
und Paul 1 ) und von Gudzent 2 ) sind die wichtigsten Konstanten der 
Harnsäure bei 18° und bei 37° bekannt geworden, vor allem sind über 
die Löslichkeit genaue Untersuchungen angestellt worden. Weiter habe 
ich 3 ) mich mit der alten Streitfrage der sogenannten Quadriurate eingehend 
beschäftigt mit dem Ergebnis, dass ich die Existenz dieser besonders 
gearteten harnsauren Salze ableugnen musste. Dies Ergebnis ist in der 
Hinsicht von Bedeutung, als im anderen Falle bei den den Quadriuraten 
zugeschriebenen Eigenschaften die Frage der Löslichkeits- und Ausfalls¬ 
bedingungen der Harnsäure im Urin ins Ungeheuerliche kompliziert 
worden wäre. Inzwischen bin ich wegen dieser Arbeiten von Ringer 
angegriffen worden. Ich habe jedoch für meine Anschauung noch weitere 
Beweise erbringen können, die an anderer Stelle veröffentlicht werden. 

In dieser Arbeit habe ich nun mein Augenmerk auf eine andere 
wichtige Eigenschaft der Harnsäure und ihrer Salze gelenkt. Es ist eine 
schon lange bekannte Tatsache, dass sich die harnsauren Salze unter 
Umständen in höherem Masse lösen als ihrer Löslichkeit bei der betreffenden 
Temperatur entspricht und dass unter Umständen die Substanzen ab- 


1) Zeitschr. f. physiolog. Chemie. Bd. 31. 

2) Ebenda. Bd. 56. S. 150; Bd. 60. S. 25 u. S. 38; Bd. 63. S. 455. 

3) Ebenda. Bd. 70. S. 360; Bd. 72. S. 169. 

ZeiUebr. f. klin. Medizin. 78. Bd. H. 3 o. 4. i a 
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normerweise aus der Lösung nicht ausfallen. Solche Lösungen wurden 
von der einen Seite als kolloidale, von anderer als übersättigte 
angesprochen, ohne dass bisher das Wesen und die Grenzen dieses 
Zustandes geprüft wurden, obwohl gerade diese Eigenschaft für das 
Verhalten im Blut und ganz besonders im Urin von besonderer Be¬ 
deutung ist. 

Nur die neuere Arbeit von Schade und Boden 1 ), die der vorliegenden 
parallel läuft, befasst sich mit ähnlichen Fragen, begeht jedoch andere 
Wege und kommt zu anderen Resultaten. 

Seit langem bekannt ist durch die Arbeiten von Lipowitz 2 ) und 
von v. Schilling 3 ) die abnorm hohe Löslichkeit der Harnsäure in 
Lösungen von Lithionkarbonat, wobei sich Lithionurat bildet, das trotz 
seines viel geringeren Löslichkoitswerts in der Lösung verbleibt. Später 
weisen His und Paul 4 5 ) in ihren Arbeiten verschiedentlich darauf hin, 
dass die harnsauren Salze sehr zu „übersättigten“ Lösungen neigen und 
dass dieser Zustand hartnäckig fest gehalten wird. 

Auch aus den Versuchen von Ringer 6 ), auf die ich noch zurück¬ 
komme, geht hervor, dass sich unter bestimmten Bedingungen, nämlich 
dann, wenn durch Auflösen von Harnsäure in alkalischen Lösungen über¬ 
sättigte Salzlösungen entstanden sind, das Löslichkeitsgleichgewicht gar- 
nicht oder nur äusserst langsam einstellt. 

Neuerdings weist dann wieder Schade und Boden 8 ) auf diese „Ueber- 
sättigungserscheinungen“ hin und sucht nachzuweisen, dass sie auf dem 
Uebergang der Harnsäure in die kolloidale Form in der Lösung beruhen. 

Die Frage hat, wie gesagt, für die Physiologie grosse Bedeutung. 

Es musste jedem genauen Beobachter auffallen, dass schon der normale 
Urin erheblich grössere Mengen von Harnsäure bzw. harnsauren Salzen 
gelöst enthält, als es nach ihrer Löslichkeit zu erwarten wäre. Daher wurden 
verschiedene Hypothesen aufgestellt und allerlei Annahmen gemacht, um 
diese Tatsachen zu erklären. Klemperer 7 ) teilt die im Harn gelöste Harn¬ 
säure in drei Teile, in chemisch gelöste, die nur gering sein könne, in 
physikalisch gelöste und in solche, die an Basen gebunden sei. Den phy¬ 
sikalisch gelösten Anteil gewinnt er nach dem von His angegebenen Verfahren 
durch Ausschütteln des Harns mit etwas reiner Harnsäure und findet, 
dass dieser Teil der grösste wäre, indem bis zu 96 pCt. der gesamten 
Harnsäure in freiem Zustande vorhanden sei. Auch nach den Betrach- 


1) Zeitschr. f. physiolog. Chemie. Bd. 83. S. 347. 

2) Annal. d. Chem. u. Pharm. Bd. 38. S. 348. 

3) Ebenda. Bd. 122. S. 241. 

4) Zeitschr. f. physiolog. Chemie. 1900. Bd. 31. 

5) Ebenda. Bd. 67. S. 332. 

6) 1. c. 

7) Untersuchungen über die Lösungsverhältnisse der Harnsäure im Urin. 

Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1907. S. 219. 
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tungen von Henderson 1 ) und von Lichtwitz 2 3 * ) müsste nach dem Grade 
der Azidität der grösste Teil der Harnsäure frei sein. Denn bei einem 
bestimmten Aziditätsgrad hängt das Verhältnis zwischen der freien Säure 
und dem Salze praktisch nur von der Dissoziationsbonstante der betreffenden 
Säure ab, fast ohne Rücksicht auf die Konzentration der Lösung etc. 
Bei der Harnsäure ist nach Lichtwitz bei einer normalen Azidität von 

H=3 x 10 -s das Verhältnis im sehr sauren Urin (H=3 X10 -6 ) 

balz *7 

97 

sogar —. Zur Erklärung der hohen Löslichkeit der Harnsäure im Urin 

vurden neuerdings vor allem die Kolloide herangezogen, indem ange¬ 
nommen wurde, dass diese die Harnsäure in Lösung halten; doch haben 
dahin zielende Untersuchungen, besonders von Lichtwitz 8 ), noch zu 
keinem befriedigenden Resultate geführt. Da nun schon in reinen 
Lösungen die Harnsäure und besonders ihre Salze dazu neigen, abnorm 
konzentrierte Lösungen zu bilden, so war es von besonderem Interesse, 
dieser Erscheinung nachzugehen und zu sehen, ob sich vielleicht schon 
aus dieser Eigenschaft heraus manches zur Erklärung der abnormen 
Löslichkeitverhältnisse unter physiologischen Bedingungen ergeben würde. 

Es war also meine Aufgabe, die Eigenschaften und das Wesen der 
„übersättigten“ Lösungen der Urate und der Harnsäure zu studieren, 
l’nd zwar handelt es sich da um die Frage, welcher Art solche Lösungen 
sind, ob es sich um echte übersättigto oder um kolloidale handelt, wie 
sich das Gleichgewicht in solchen Lösungen einstellt, wie Bodenkörper 
wirkt, wie sich die Verhältnisse bei geringer Ionenazidität gestalten usw. 

Das Wesen der sogenannten übersättigten Lösungen des Urats 
suchte ich auf zweierlei Art zu ergründen, einmal durch die Dialyse 
und zweitens durch Leitfähigkeitsversuche. 

Was zunächst die Dialyse betrifft, so bin ich mir wohl bewusst, 
dass das Resultat dieser Methode, wenn es sich um die Frage Kristalloid 
oder Kolloid handelt, unter Umständen nicht ganz eindeutig ist. Wenn 
auch bekanntlich die Kolloide im allgemeinen nicht durch Membranen 
wandern, so gibt es doch Ausnahmen und es kommen alle Uebergänge 
vom Schnelldialysieren bis zum Nichtdialysieren vor, ebenso wie es ja 
alle Uebergänge zwischen echten und kolloiden Lösungen gibt durch eine 
immer feinere Zerteilung bis zum Molekül bzw. Ion. Aber diese Aus¬ 
nahmen sind verschwindend gering an Zahl. Meist sind besondere Be¬ 
dingungen notwendig und die Dialyse vollzieht sich auch dann sehr 
langsam. 

Wir werden also doch immerhin sagen können, dass es sich um ein 
Kolloid handelt, wenn kein Durchwandern eintritt, dass wir es jedoch, 


1) siehe Hupperts Lehrbuch. 1910. Bd. 1. S. 20 ff. 

2) Zeitschr. f. phys. Chem. Bd. 64. S. 144 ff. 

3) Zeitschr. f. pbysiolog. Chemie. Bd. 64. S. 144 ff. 

14* 
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wenn eine schnelle und glatte Dialyse eintritt, mit der grössten Wahr¬ 
scheinlichkeit nicht mit einem Kolloid zu tun haben. 

Zunächst einiges zur Methodik. Zur Dialyse verwendet man am 
besten nach dem Vorgang von Michaelis und Rona 1 ) Fischblasen. Zar 
Beschleunigung der Dialyse und um einen völligen Ausgleich zu bewirken, 
ist es, wie es Hofmeister empfohlen hat, notwendig, die Lösungen 
irgendwie in Bewegung zu halten. Um bei der trotzdem notwendigen 
Zeit von 24 Stunden bei der Temperatur von 37° nicht durch Ver¬ 
dunstung Wasser zu verlieren, müssen die Gefässe abgeschlossen sein. 
Um allen diesen Anforderungen zu genügen, habe ich folgende Methode 
ausgearbeitet, die sich gut bewährt hat. 

Eine weithalsige Flasche von etwa 500 ccm Inhalt ist durch einen 
Gummistopfen verschlossen. Der Stopfen hat vier Durchbohrungen, eine 
in der Mitte und drei äussere, deren Verbindungslinien ein Dreieck bilden. 
Durch diese letzteren sind drei Glasstäbe gesteckt, die bei geschlossener 
Flasche fast bis zum Boden reichen. 

Die Flasche findet folgendermassen Verwendung: Die Flüssigkeit, 
gegen die dialysiert werden soll, wird in der Menge von etwa 250 ccm 
in die Flasche gefüllt. Darauf wird die Fischblase leer eingehängt und 
dann mit etwa 150 ccm der Dialysierlösung gefüllt. Der obere Rand 
der Fischblase wird soweit über den Flaschenhals nach aussen gestülpt, 
dass die Blase den Boden nicht mehr berührt. Darauf wird der Stopfen 
mit den drei Glasstäben in die Blase eingeführt und festgedreht und 
endlich die mittlere Bohrung durch einen kurzen Glasstab geschlossen. 
Der um den Glashals gestülpte Teil der Fischblase wird nun über den 
Gummistopfen geschlagen und über den ganzen oberen Teil der Flasche 
eine grosse Gummikappe gezogen. In diesem Zustand kann die Flasche 
an der Welle des Schüttelthermostaten befestigt und rotiert werden. 

Die drei Glasstäbe sind notwendig zur Stütze der Fischblase, die 
sich sonst bei der Rotation den Hals abdrehen würde. 

Nebenstehende Abbildung zeigt die ganze Einrichtung. 

Die übersättigten Lösungen wurden nun nicht, wie in den Versuchen 
von v. Schilling 2 ) über die Dialysierbarkeit von Lithiumurat, gegen 
Messendes reines Wasser dialysiert, sondern gegen eine bei der Versucbs- 
temperatur (37°) gesättigte Lösung, um, falls eine Dialyse eintritt, 
einen möglichst schnellen Ausgleich herbeizuführen, um die übersättigte 
Lösung im Laufe des Versuchs möglichst konzentriert zu halten und 
endlich, weil der Versuch nur so beweisend ist (siehe später). 

Versuche 1 und 2. In die Flasche werden (als äussere Lösung) 250 ccm einer 
auf oben beschriebene Art hergestellten, bei 37° gesättigten, filtrierten Lösung von 
Mononatriumurat gebracht. Die Fischblase wird mit 150 com einer bei 70° gesättigten 
und dann auf 37° abgekühlten Uratlösung besohiokt. Das ganze Gelass kommt in 


1) Biochem. Zeitschr. Bd. 14. S. 476. 

2) 1. o. 
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den Schüttelthermostaten und wird bei 37° 24 Stunden lang rotiert. Die beiden an¬ 
gewandten Lösungen werden durch Permaganattitration und Kjeldahl auf ihren 
Gehalt geprüft*). 

Nach 24stündiger Dialyse haben beide Lösungen dasselbe leicht opaleszierende 
Aussehen wie beim Füllen, auch hat sich die Quantität nicht verschoben. Der Gehalt 
wird auf gleiche Weise untersucht. Das Resultat von zwei derartigen Vorsuchen gibt 
folgende Tabelle. 



Vor der 

Dialyse 

Nach der Dialyse 

Versuch 

übersättigt 

gesättigt 

übersättigt 

gesättigt 

Nr. 

innere 

äussere 

* innere 

äussere 


Lösung 

Lösung 

Lösung 

Lösung 

1 

3,46 

1,42 

2,30 

2,29 

2 

3,66 

1,55 

2,32 

2,37 


Die Versuche zeigen also, dass einmal tatsächlich eine Dialyse ein- 
tritt, und dass in 24 Stunden ein völliger Ausgleich stattfindet, so dass 
die vorher übersättigte Lösung weniger übersättigt, die vorher gesättigte 
Lösung übersättigt wird. 



Natürlich wurden die Fischblasen vor und nach dem Versuch genau 
auf ihre Dichtigkeit geprüft und erwiesen sich als absolut zuverlässig. 

Die zunächst auffällige Erscheinung, dass bei der Dialyse die vorher 
gesättigte Lösung übersättigt wird, ist ganz erklärlich und eigentlich zu 
erwarten, da die in Lösung befindlichen Jonen und Moleküle in der 
Richtung des Diffusionsgefälles durch die Membran hindurchtreten und 

1) Bemerkung: Die Anwendung beider Analysiermethoden, die auch im fol¬ 
genden öfters angewandt wird, hat den Zweck, eine bei länger ausgedehnten Versuchen 
mögliche Zersetzung der Substanzen daran leicht zu erkennen, dass der N-Wert im 
Vergleich mit dem Permanganat-Wert zu hooh ist oder jedenfalls davon abweicht. 
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nach Anreicherung der gesättigten Lösung ebensowenig ein Grund zum 
Ausfall gegeben ist, wie bei auf anderem Wege hergestellten übersättigten 
Uratlösungen. 

Dass diese Erscheinung bei anderen Salzen, die zur Uebersättigung 
neigen, meines Wissens noch nicht beobachtet ist, liegt offenbar daran, 
dass die Dialyse so ungeheuer erschwert ist, da die Uebersättigung meist 
durch irgend einen Zufall plötzlich aufgehoben wird. Die grosse Be¬ 
harrlichkeit der Uebersättigung ist eine besondere Eigentümlichkeit der 
harnsauren Salze, die ich genauer studiert und in später aufgeführten 
Versuchen zeigen werde. 

Die Leitfähigkeit ist nach folgender Richtung hin zu verwerten. Sie 
hängt ab 

1. von der Wanderungsgeschwindigkeit der Ionen in der Lösung und 

2. von ihrer Menge. 

Nehme ich Uratlösungen verschiedener Konzentration, so ist der 
Wert 1. natürlich in allen Lösungen gleich. Die Leitfähigkeit hängt 
also lediglich von der Menge der freien Ionen ab, für die wiederum die 
Konzentration der Lösung und der Dissoziationsgrad massgebend ist. Nun 
gilt bei allen aus einwertigen Radikalen kombinierten Salzen für verdünnte 
Lösungen (von 0,1 norm, abwärts) das Gesetz, dass sie in äquivalenten 
Lösungen nahezu gleich stark und zwar sehr weitgehend dissoziiert sind. 

Bei solchen Salzen lässt sich also der Dissoziationsgrad ohne weiteres 
berechnen nach Analogie der Werte für Chlorkalium, die durch die 
Messungen Kohlrauschs genau bekannt sind. Bei sauren Salzen zwei¬ 
basischer Säuren wie der Harnsäure — und wir haben es ja bei der 
Harnsäure nur mit den Monometallsalzen zu tun — ist anzunehmen, 

dass die Abspaltung des primären Na-Ions UHNa<^[ nach demselben 

Gesetz verläuft, ebenso wie auch z. B. die Abspaltung PbCI 2 <^p l bC1 , bei 
der Ende 1 ) das Gesetz tatsächlich bestätigt fand. 

Da die Dissoziation in den stets sehr verdünnten Uratlösungen eine 
sehr weitgehende und daher mit der Konzentration wenig variable ist, 
so wird die Leitfähigkeit in verschieden konzentrierten Lösungen an¬ 
nähernd der Konzentration parallel gehen. Die kleine Abweichung, die 
dadurch zustande kommt, dass mit steigender Konzentration der Disso¬ 
ziationsgrad etwas kleiner wird, wodurch der Leitfähigkeitswert zu klein 
ausfällt, lässt sich leicht berechnen aus dem analogen Dissoziationsgrad 
des Kaliumchlorids. 

Untersuche ich nun z. B. eine gesättigte und eine zweifach gesättigte 
(übersättigte) Uratlösung, so muss im zweiten Falle die spezifische Leit¬ 
fähigkeit nicht ganz doppelt so gross sein als im ersten, vorausgesetzt, 
dass es sich im zweiten Falle wirklich um eine echte übersättigte Lösung 

1) Dissertation. Göttingen 1900, zit.nachNernst.Theoret.Chemie. 1907. S.503. 
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handelt. Hat man dagegen eine vollständig oder teilweise kolloidale 
Lösung vor sich, bei der also das Urat nicht in Gestalt von strom¬ 
leitenden Ionen, sondern als indifferente kolloidale Teilchen vorhanden 
ist, so 1 wird die Leitfähigkeit nicht höher sein bzw. gegen die Erwartung 
Zurückbleiben. 

Um auf diesem Wege zum Ziel zu kommen, habe ich die Leit¬ 
fähigkeit einer ganzen Reihe von Uratlösungen verschiedener Konzentration 
im ungesättigten und übersättigten Gebiet untersucht. Ungesättigte 
Lösungen in verschiedener Verdünnung wurden zwar von Gudzent bereits 
untersucht, jedoch des besseren Vergleichs wegen mit der Leitfähigkeit 
bei Uebersättigung musste ich diese Messungen wiederholen. 

Für die Messung ungesättigter Lösungen ging ich von einer bei 37° 
gesättigten Mononatriumuratlösung aus, die ich mit der gleichen Menge 
Wassers immer weiter verdünnte. 

Etwa 500 ccm Leitfähigkeitswasser werden in einen ausgedampften 
Erlenmeyerkolben aus Jenenser Glas gefüllt, frisch bereitetes, schön 
kristallinisches Mononatriumurat im Ueberschuss zugefügt und der Kolben 
mit einem ausgekochten Gummistopfen verschlossen im Schüttelthermo¬ 
staten bei 37° etwa 8 / 4 Stunden rotiert 1 ). Dann wird die Lösung durch 
ein doppeltes Filter filtriert und das Filtrat wieder in den Thermostaten 
eingehängt. Es wird der Gehalt und die Leitfähigkeit gemessen. Die 
Gehaltsbestimmung der Lösung wird wie in allen folgenden Versuchen 
mit der sehr exakten, schnellen und bequemen Permanganattitrierung 
ausgeführt 2 ). 

Je nach der Konzentration der Uratlösung werden 5—25 ccm nach 
Zufügen von 10 ccm konzentrierter Schwefelsäure bei 60—70° mit V 20 n_ 
Kaliumpermanganatlösung titriert, bis eine kurze Zeit bleibende Rosa¬ 
färbung eintritt. Die Grenze ist unter diesen Bedingungen auf einen 
Tropfen absolut scharf. Zu vermeiden ist jedenfalls das Titrieren von 
zu grossen Uratmengen, da dann auch an der Grenze die Rötung so 
schnell verschwindet, dass die Bestimmung unsicher wird. 

Die Leitfähigkeitswerte sind im folgenden angegeben als spezifische 

X 

Leitfähigkeit x und als molekulare Leitfähigkeit A — —, wobei ij die 

molekulare Konzentration im Kubikzentimeter bedeutet. 

Der Gehalt der Lösung betrug 1,344 g Urat pro Liter = 0,00646 
normal. 

Die Leitfähigkeit x =■ 0,0006253 
„ A = 96,8. 

Nun werden mit einer ausgedampften Pipette in das wieder ge¬ 
säuberte und getrocknere Leitfähigkeitsgefäss 20 ccm abgemessen und 
auf dieselbe Weise 20 ccm Leitfähigkeitswasser von 37° zugefügt, ge- 

1) SiehedieTechnik,z.B.beiGudzent. Zeitschr.f.physiol.Chem. Bd.56. S. 150ff. 

2) Siehe z.B. Neubauer, Huppert, Analyse desHarns. 1913. Bd. 2. S. 1044. 
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schüttelt und soviel ausgegossen, dass das Leitfähigkeitsgefäss bis zur 
Marke (25 ccm) angefüllt war und gemessen. 

Gehalt der Lösung: 0,672 g Urat pro Liter = 0,00323 n 

Leitfähigkeit: x = 0,0003194 
„ A = 98,9. 

Von dieser Verdünnung werden wieder 20 ccm mit 20 ccm Leit¬ 
fähigkeitswasser weiter verdünnt. 

Gehalt: 0,336 g = 0,00162 n 
Leitfähigkeit: x = 0,0001619 
„ A = 99,9. 

Nochmals weiter verdünnt. 

Gehalt: 0,168 g = 0,00081 n 
Leitfähigkeit: x = 0,0000809 
„ A = 100,1. 

Nach Gudzent ist die molekulare Leitfähigkeit bei unendlicher 
Verdünnung = 103. Danach lassen sich die Werte für den Dissoziations¬ 
grad a bei den verschiedenen Verdünnungen, wie bekannt, leicht be¬ 
rechnen nach der Formel a = -j — . In einer späteren Tabelle sind 

alle Werte übersichtlich zusammengestellt. 

Da die gesättigten und übersättigten Lösungen nach Filtration durch 
ein doppeltes Filter meist nicht ganz klar sind, sondern eine deut¬ 
liche Opaleszenz zeigen, sollte nun zunächst festgestellt werden, ob sich 
die Leitfähigkeit dieser gegenüber klaren Lösungen anders verhält. Um 
dies zu ergründen, wurde in zweierlei Weise verfahren. Klare Lösungen 
lassen sich erhalten, wenn man durch einen dichten Goochetiegel filtriert. 
Man kann also von einer Lösung das gewöhnliche Filtrat mit dem 
Goochetiegelfiltrat vergleichen. 

Eine auf obige Art hergestellte, bei 37° gesättigte Mononatriumuratlösung wird 
teils durch einen Goochetiegel, teils duroh ein doppeltes Filter filtriert. Beide Lösun¬ 
gen, die erste ganz klare und die zweite leicht getrübte, werden bei 37 0 auf ihre Leit¬ 
fähigkeit geprüft, nachdem von jeder mittelst Titration der Gehalt bestimmt worden war. 

Es ergab sich folgendes: 


Lösung, filtriert durch 

Gehalt pro Liter 

normal 

X 

Goochetiegel. 

1,58 

| 0,00760 

0,000735 

Faltenfilter. 

1,58 

0,000732 


Also sowohl für den Gehalt wie für die Leitfähigkeit ergeben sich 
etwa gleiche Werte. Es kann demnach die Menge an suspendiertem, 
wahrscheinlich kolloidalem, Material nur verschwindend klein sein. 

Erwärmt man eine bei 37° gesättigte und etwas trüb filtrierte Urat- 
lösung auf höhere Temperatur, so wird die Lösung ganz klar und bleibt 
es auch beim Abkühlen auf 37°. Ich benutzte diese Erscheinung, um 
auch auf diesem Wege eine Prüfung vorzunehmen. 
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Eine bei 37° gesättigte Hononatriumuratlösung, die nach der Filtriernng durch 
ein doppeltes Filter leicht opaleszierte, wird in zwei Teile geteilt. Der eine wird so¬ 
fort bei 37° zur Leitfähigkeitsbestimmung benutzt, der andere Teil 10 Minuten in 
einen Thermostaten von 70° gehängt, wobei sich die Lösung völlig klärt, dann wieder 
auf 37° abgekühlt und die Messung gemacht. Dabei ergibt sich folgendes: 


Lösung 

X 

1. opaleszierende . . . 

0,000645 

2. klare . 

0,000653 


Es scheinen also durch das Erwärmen noch Spuren von vorher 
offenbar in kolloidalem Zustand vorhandenem Salz in Lösung gegangen 
zu sein. Jedoch macht dieser Teil nur 1,2 pCt. der Gesamtmenge aus. 
Wenn man bedenkt, dass die bei 37° konzentrierte Uratlösung etwa 1,5 g 
Urat enthält, so ist es beachtenswert, welch geringe Mengen Kolloid an¬ 
wesender Substanz — in diesem Falle also etwa 0,018 g — eine ver¬ 
hältnismässig starke Trübung verursachen. 

Auch die bei 70° gesättigten Uratlösungen zeigen diese Trübung, 
nur in etwas stärkerem Masse und behalten sie meist etwa in der gleichen 
Stärke nach Abkühlung auf 37 0 bei, öfters verstärkt sie sich auch noch. 

Wie verhält sich nun die Leitfähigkeit bei den sog. übersättigten 
Lösungen? Die Untersuchungen werden bei etwa zweifacher und vier¬ 
facher Uebersättigung angestellt: 

Die Lösungen wurden erhalten durch Lösen des Salzes bei höherer 
Temperatur und Abkühlen oder durch Auflösen von Harnsäure in einer 
entsprechend starken Lösung von Natronlauge. 

1. Etwa 2 1 / : fach gesättigte Lösung. Auf die oben beschriebene Art 
und unter allen nötigen Vorsichtsmassregeln wird im Schüttelthermostaten 
von 70° eine gesättigte Lösung von Mononatriumurat hergestellt, filtriert 
und das Filtrat, das erheblich opaleszierte, in den Thermostaten von 
37° gebracht. 

Die Gehaltsbestimmung mit der Permanganattitriermethode und durch 
die N-Bestimmung nach Kjeldahl ergibt: 

Gehalt: 3,53 g pro Liter = 0,01698 n 
Leitfähigkeit: x = 0,001618 
„ A = 95,3. 

2. Um die Messung auch mit einer ganz klaren Lösung durchzu¬ 
führen, wird eine bei 70° nicht ganz gesättigte Lösung hergestellt, indem 
etwa 3,0 g Urat in Leitfähigkeitswasser bei 70° gelöst wird. Die Unter¬ 
suchung geschieht wie bei 1. 

Gehalt: 3,043 g Urat pro Liter = 0,01463 n 
Leitfähigkeit: x = 0,001394 
„ A = 95. 

3. Etwa 4 fach übersättigte Lösung. Da ich wegen der leicht ein¬ 
tretenden Zersetzung der Harnsäure nicht bei höheren Temperaturen als 
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70° arbeiten wollte, stellte ich die Lösung durch Auflösen von reiner 
Harnsäure in entsprechend berechneter Natriumhydroxydlösung her. Es 
lassen sich auf diese Weise mit Leichtigkeit ausserordentlich konzentrierte 
Uratlösungen auch bei niederen Temperaturen erhalten: 

In einen ausgedampften J / 2 Liter Messkolben werden 15 ccm n-NaOH 
abpipettiert, etwa 450 ccm Leitfähigkeitswasser zugefügt und im Thermo¬ 
staten auf 37° erwärmt. Dann wird Harnsäure im Ueberschuss hinzu¬ 
gefügt, unter öfterem Schütteln gelöst bis zur Marke aufgefüllt, die un¬ 
gelöste Harnsäure abfiltriert und die völlig klare, neutrale Lösung unter¬ 
sucht. Natürlich enthielt diese Lösung ausser dem Na-Urat auch noch 
freie Harnsäure gelöst und zwar etwa 0,058 g, da sich bei 37° 0,065 g 
lösen, hier jedoch durch die relativ grosse Menge Urats die Löslichkeit 
fast um den ganzen Betrag des Dissoziationsgrades (bei 37° = 7,5 pCt.) 
erniedrigt ist. Für die Leitfähigkeitsbestimmung macht, wie ich an 
anderer Stelle zeige, die Anwesenheit der Harnsäure keinen ins Gewicht 
fallenden Fehler. Jedoch muss diese Menge an Harnsäure von dem 
Gehalt der Lösung, der durch Titration gefunden ist, abgezogen werden, 
da ja sonst die Berechnung von A fehlerhaft würde. 

Gehalt auf freie Harnsäure berechnet 
5,285 g pro Liter 

— 0,058 g Harnsäure, die frei vorhanden ist, 

5,227 g Harnsäure als Urat, entspricht = 6,472 g Urat pro Liter, 
Leitfähigkeit: x = 0,002885, 

» A = 93 . 

Ich gebe nun nochmals der Uebersichtlichkeit halber die gefundenen 
Werte der ganzen Reihe in Tabellenform wieder mit Hinzufügung der 
daraus berechneten Grössen für den Dissoziationsgrad a, wobei für Aoo 
der von Gudzent gefundene Wert von 103 zugrunde gelegt wurde. 


Lösung 

Gehalt 

pro Liter 

Normal 

* 

A 

a 

Verdünnung 1:8. 

0,168 

0,00081 

0,0000809 

100,1 

97,5. 

, 1:4. 

0,336 

0,00162 

0,0001619 

99,9 

96,9 

- 1:2. 

0,672 

| 0,00323 

0,0003194 

98,9 

96,0 

Bei 37° gesättigte Lösung. 

1,344 

0,00646 

0,0006253 

96,8 

94,1 

Uebersättigte Lösung etwa 2 fach . . . 

3,043 

0,01463 

0,001394 

95,3 

92,5 

„ etwa 2,5 fach . . 

„ etwa 4 fach . . . 

3,531 

0,01698 

0,001618 

95,0 ! 

92,4 

6,472 

0,03112 

0,002885 

i 93,01 

90,0 


Aus dieser Tabelle geht hervor, dass die spezifische Leitfähigkeit 
mit steigender Konzentration in ganz normaler Weise ansteigt, indem sie 
dem Gehalt der Lösung fast parallel geht, dass sie etwas dahinter zurück¬ 
bleibt, wie aus den Werten für A hervorgeht und zwar um den Betrag, 
der nach Analogie anderer Salze zu erwarten ist, da mit steigencTer 
Konzentration die Dissoziation ein wenig zurückgeht. Dies ist aus den Werten 
für a ersichtlich. Diese stimmen, wenn man die entsprechenden Werte 
für Chlorkalium heranzieht, mit diesen in ausgezeichneter Weise überein: 
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Cblorkalium 1 ) 


Konzentration 

normal 

Dissoziations¬ 
grad a 

0,0005 

0,978 

0,001 

0,973 

0,005 

0,950 

0,01 

0,934 

0,03 

0,90 


Das Wesentliche ist, dass sich auch im übersättigten Gebiet die 
Leitfähigkeit durchaus normal verhält und die Lösung den physikalisch¬ 
chemischen Gesetzen, die für derartige Salzlösungen gelten, folgt. Daraus 
ist der Schluss zu ziehen, dass wir es nicht mit einer kolloidalen, sondern 
mit einer echten, aber übersättigten Lösung zu tun haben. 

Nachdem nun festgestellt war, dass es sich bei unseren Lösungen 
um Uebersättigung handelt, konnte die Untersuchung der weiteren Eigen¬ 
schaften dieser übersättigten Lösungen in Angriff genommen werden. 
Berücksichtigen wir gleich die physiologisch wichtigen Umstände, be¬ 
sonders die im Urin vorkommenden Verhältnisse, so sind zunächst fol¬ 
gende Fragen zu beantworten: Stellt sich bei übersättigten Uratlösungen 
im Laufe der Zeit ein Gleichgewicht ein, indem die Uebersättigung auf¬ 
gehoben wird? Wie verhalten sich verschieden ^tark übersättigte Lösungen 
in dieser Hinsicht und wie wirkt nach dieser Richtung hin Boden¬ 
körper? Neigt die freie Harnsäure auch zur Uebersättigung, und wenn 
dies der Fall ist, wie verhält es sich bei ihr mit der Einstellung des 
Gleichgewichts? Wie steht es mit der Uebersättigung von Uratlösungen 
bei Gegenwart von gleichionigen Salzen, vor allem in einer Natriumurat- 
Kochsalzlösung? Was tritt ein bei vorhandener geringer Azidität durch 
Anwesenheit von entsprechenden Phosphatmengen? 

Uebersättigte Lösungen verhalten sich ja sonst folgendennassen: In 
einem gewissen Uebersättigungsbereich bleibt die Uebersättigung beliebig 
lange bestehen, wenn keine feste Phase, kein Kristall zugegen ist, es 
besteht der sog. metastabile Zustand. Wird die Grenze nach oben über¬ 
schritten und ist die Lösung zu konzentriert, so fällt auch ohne feste 
Phase von selbst Salz aus und die Uebersättigung wird aufgehoben. Die 
Lösung ist dann im labilen Zustand. Diese Grenze ist allerdings keine 
scharfe und scheint von verschiedenen, z. T. noch unbekannten, Faktoren 
abzuhängen, so dass es nicht möglich ist, sie unter allen Umständen 
sicher festzulegen. In jedem Falle aber tritt sofort Kristallisation und 
Einstellen des Löslichkeitsgleichgewichts ein, wenn nur eine Spur fester 
kristallinischer Substanz zugefügt wird, wenn eine sogenannte Impfung 
vorgenommen wird. 


1) Nernst, Theoret. Chemie. 1907. S. 360. 
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Es folgen nun die Versuche, die zeigen sollen, wie sich übersättigte 
Lösungen von Urat verhalten. 

Versuch 1. Hit einer bei 70° gesättigten filtrierten Lösung von kristallini¬ 
schem Mononatriumurat in Leitfähigkeitswasser werden 4 Schüttelkölbohen gefüllt und 
bei 37° rotiert. Nach 5, 24 Stunden, 3 Tagen und 7 Wochen wird je ein Kölbchen 
entnommen und im Filtrat der Salzgehalt bestimmt. 


Kölbchen- 

Rot.-Zeit 

Gehalt der Lösung pro Liter 

Bemerkungen 

Nr. 

Kjeldahl 

Titrierung 

1 

5 Stunden 

3,4 

_ 

Lös. opalesz. Kein Bodenkörper. 

2 

24 Stunden 

3,3 

— 

do. 

3 

3 Tage 

3,1 

— 

Etwas Bodenkörper. 

4 

49 Tage 

2,3 

2,6 

Bodenkörper = Uratnadeln. 
Leitfähigkeit viel zu hoch! 


Der Versuch zeigt unter Abscheidung von Bodenkörper sehr langsam 
eine Abnahme der Konzentration. Er zeigt das Auffällige, dass die 
Uebersättigung, nachdem sich kristallinischer Bodenkörper gebildet hat, 
nicht schnell aufgehoben wird, sondern nur ebenso langsam weiter abnimmt. 


Versuch 2 genau wie 1. 


Kölbchen- 

Nr. 

Rot.-Zeit 

Gehalt der Lösung pro Liter 

Bemerkungen 

Kjeldahl 

Titrierung 

1 

1 Tag 

.3,3 


Opalesz. Ohne Bodenkörper. 

3 

7 Tage 

3,3 

— 

— 

4 

12 „ 

— 

3,2 

— 

5 

20 „ 

2,8 

2,8 

Etwas Bodenkörper. 

6 

73 n 

2,3 

2,5 



Hier beginnt also erst nach 12 Tagen eine ganz allmähliche, praktisch 
nicht in Betracht kommende Abnahme der Konzentration. 

Die letzten Werte in beiden Versuchen sind, wie die mangelnde 
Uebereinstimmung von Kjeldahl- und Titrationswert zeigt, unzuverlässig 
und deuten auf eine Zersetzung hin. Im selben Sinne spricht bei Ver¬ 
such 1 die Leitfähigkeit, die erheblich zu hoch gefunden wurde. 

Diese Versuche zeigen, dass in einer etwa 2 1 / 2 fach übersättigten 
Natriumuratlösung bei 37° die Uebersättigung noch praktisch bestehen 
bleibt Offenbar befinden wir uns aber hier an der Grenze des meta¬ 
stabilen Zustandes, da schon die Neigung besteht, von selbst Salz aus¬ 
zuscheiden, so dass nach 3 bzw. nach 12 Tagen eine Konzentrations- 
abnahmc beginnt. Bei höherer Konzentration ist zu erwarten, dass die 
Bildung von Bodenkörper früher beginnt. Das bestätigt folgender 
Versuch: 

Versuch 7. Es wird eine etwa 4fach übersättigte Mononatriumuratlösung her¬ 
gestellt durch Auflösen der äquivalenten Harnsäuremenge in Leitfähigkeitswasser, dem 
pro Liter 30,0 ccm n-NaOIl zugesetzt wurde. Die Lösung enthielt dann 6,24 g Urat 
pro Liter. Damit werden 2 Schüttelkolbcn beschickt und bei 37° rotiert. 

Nach 20 Stunden war in beiden Bodenkörper vorhanden und zwar in dem einen 
(Nr. 7) erheblich reichlicher als in Nr. 8. 
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Zeit 

Gehalt, 

Titrierung 

Zeit 

Gehalt, 

Titrierung 

Kölbchen 7 

Kölbchen 8 

sofort 

6,24 

sofort 

6,24 

3 Tage 

1,6 

6 Tage 

1,6 

6 * 

1,4 

ii » 

1,4 



35 , 

1,4 


Wir sehen tatsächlich, dass nach 20 Standen schon reichlich Boden¬ 
körper da ist nnd zwar charakteristischerweise in beiden gleichangesetzten 
Kölbchen verschieden viel. Die Konzentrationsabnahme geht bedeutend 
schneller weiter und zwar sehen wir, dass bei reichlicherem Bodenkörper 
nach 6 Tagen, im anderen Falle erst nach 11 Tagen, der Gleichgewichts¬ 
zustand erreicht ist. Danach konnte es scheinen, als ob die Menge des 
Bodenkörpers einen Einfluss auf die Geschwindigkeit des Prozesses hat. 

Ist das wirklich der Fall, so ist die natürliche Folge davon, dass 
sich das Gleichgewicht in übersättigten Lösungen, so lange wir uns auf 
dem labilen Gebiet der Konzentration befinden, um so schneller einstellen 
wird, je stärker übersättigt die Lösung ist. Denn dann kommt es 
schnell zu reichlich Bodenkörper und dieser führt den Gleichgewichts¬ 
zustand um so schneller herbei, je mehr vorhanden ist. Daher haben 
wir im letzten Versuch eine viel schnellere Einstellung als in den ersten 
beiden, in denen diese erst in Monaten zu erwarten wäre. Besteht wirk¬ 
lich eine Abhängigkeit der Schnelligkeit des Ausfalles von der Menge 
des Bodenkörpers, so musste auch in den schwächer (also etwa 2 fach) 
übersättigten Lösungen eingebrachter Bodenkörper von kristallinischem 
Natriumurat zu beschleunigtem Ausfall führen und zwar musste die Menge 
des Bodenkörpers für den Grad der Beschleunigung von Bedeutung sein. 
Es wurden deshalb folgende Versuche angesetzt (Versuch 8 und 9): 

Versuch 8. Durch Auflösen von Harnsäure in entsprechend verdünnter 
XaOH wird eine Lösung erzielt, die auf das Liter 2,92 g Urat enthielt. Fünf Kölbchen 
werden damit gefüllt. Zu einem davon werden einige Kristalle, zu zwei anderen etwa 
i g Natriumurat zugefügt und alle bei 37 0 rotiert. 


Kölbchen 

Nr. 

Rotations- 

Zeit 

Tage 

Gehalt 

pro Liter 

Bemerkungen 

2 

5 

4 

4 

2,78 

2,88 

J ungeimpft 

4 

2 

2,69 


4 

4 

2,62 

mit einigen Krist. 

4 

7 

2,46 

geimpft 

4 

13 

2,37 


8 

9 

4 

6 

1,28 

1,26 

| reichlich geimpft 


Hier sieht man also tatsächlich unzweideutig die Abhängigkeit von 
der Menge des Bodenkörpers: bei Kölbchen 2 und 5 so gut wie keine 
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Abnahme nach 4 Tagen, bei Kölbchen 4 ein langsames Absinken, bei 
Kölbchen 8 und 9 ein relativ schnelles Erreichen des Gleichgewichts. 

Die Wirkung von Bodenkörpern zeigt auch folgender Versuch 9, der 
dem vorigen entspricht. 

Die verwendete Uratlösung hatte einen Gehalt von 2,99 g Urat pro Liter. 


Kölbchen 

Nr. 

Rotations- 

Zeit 

Tage 

Gehalt 

Titr. 

Bemerkungen 

5 

8 

! 

9 

9 

2.96 

42.96 

J ungeimpft 

2 

1 

1,66 

stark geimpft 

2 

3 

1,54 


2 

8 

1,42 


2 

12 

1,27 



Endlich folgt noch ein Versuch, bei dem zur Impfung der etwa 
2 1 /a fach übersättigten Lösung eine solche Menge (etwa 1 g) Urats 
gewählt wurde, dass man den Verlauf der Abnahme an Hand der Kurve 
gut verfolgen kann. 



Da im Urin durch Anwesenheit von relativ reichlich Natriumionen 
die Löslichkeit des vorhandenen Natriumurats stark herabgedrückt wird, 
war es von Wichtigkeit, zu untersuchen, wie sich der Ausfall in den für 
diese Löslichkeitsverhältnisse übersättigten Uratlösungen gestaltet. Da 
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der Natriumgehalt des normalen Urins nach Stadel mann 1 ) 5,48 g in 
der Tagesmenge beträgt und wenn diese mit 1500 ccm angenommen 
wird, etwa 3,7 pro Liter, so stellt ein lproz. Gehalt einer Lösung an 
Natriumchlorid den mittleren Gehalt des Harns an Natrium dar. Wie 
sich leicht nach einer bekannten Formel 2 ) berechnen lässt, beträgt die 
Löslichkeitserniedrigung des Natriumurats unter diesen Umständen etwa 
90 pCt. und Löslichkeitsversuche von Natriumurat in 1 proz. Kochsalz¬ 
lösung bestätigen die Theorie, indem sich bei 37° etwa 0,15 g Urat 
lösen, gegenüber von etwa 1,5 g im Liter reinen Wassers. 

Giessen wir also gleiche Teile einer bei 37° gesättigten Natrium- 
uratlösung und einer 2 proz. Kochsalzlösung zusammen, so erhalten wir 
eine lproz. Kochsalzlösung, die an Urat etwa 5fach übersättigt ist. 

In dieser Art werden folgende Versuche angestellt. 

Versuch 4. Etwa 0,8 g Natriumurat wird in x / 2 Liter Wasser unter Erwärmen 
zum Lüsen gebracht und zu der auf 37° abgekühlten Lösung l / 2 Liter 2proz. Natrium¬ 
chloridlösung zugefügt. Dies Gemisch bleibt völlig klar. Gehalt = 0,84 g Urat pro 
Liter. Es werden damit zwei Rotations-Kölbchen beschickt und bei 37° rotiert. 


Kölbchen Rotations- 

Gehalt pro Liter 

Nr. Zeit 

Kjeld. | Titr. 

1 25 Stunden 

0,83 0,84 

2 13 Tage 

0,84 


nun mit etwas Natriumurat geimpft 
2 1 Tag 0,79 

2 5 Tage 0,77 

2 15 „ 0,78 

2 45 „ 0,78 

Das eine Kölbchen wird schon nach 25 Stunden verwertet, das 
andere rotiert weiter und wird, da es auch nach 13 Tagen noch völlig 
klar ist, mit einigen Kristallen Na-Urats geimpft mit dem Erfolg, dass 
momentan offenbar infolge von Adsorption der Gehalt minimal sinkt, 
dann aber sich nicht mehr ändert. Es genügen also offenbar die wenigen 
Kristalle nicht zur Aufhebung der Uebersättigung. Bemerkenswert ist 
schon, dass trotz der starken Uebersättigung (über 5 fach) kein spontaner 
Ausfall erfolgt. Dieser tritt erst bei höherer Konzentration ein, so z. B. 
wenn man in bei 37° gesättigter Uratlösung Kochsalz löst. 

Bei reichlicher Impfung finden wir wiederum ein Zustreben zum 
Gleichgewichtszustand, wie folgender Versuch zeigt. 

Versuch 17. 100 ccm Kochsalzlösung von 2,2 pCt. werden mit 100 ccm bei 
37° gesättigter Natriumuratlösung gemischt. Die sofortige Gehaltsbestimmung ergibt 
0,81 g Natriumurat pro Liter. Das Gemisch wird dann in ein Rotationskölbchen ge¬ 
bracht, 2—3 g Natriumurat zugefügt und bei 37 0 rotiert. 

1) siehe Huppert, Lehrb. d. Analyse d. Harns. 1910. Bd. 1. S. 70. 

2) siehe Nernst, Theorot. Chem. 1907. S. 530. 
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Kölbchen 

Nr. 

Rotations- 

Zeit 

Gehalt, 

Titrierung 

11 

sofort 

0,81 


1 Tag 

0,17 


3 Tage 

0,17 


4 , 

0,17 


11 . 

0,16 


Hier ist schon nach 1 Tag der Gleichgewichtszustand so gut wie 
erreicht. 

Es musste nun untersucht werden, ob die Harnsäure selbst ähnliche 
Erscheinungen darbietet. 

Versuch 5. 700 ccm Leitfahigkeitswasser werden bei 70° mit reiner Harnsäure 
gesättigt und filtriert. Der Gehalt betrug 0,247 g Harnsäure pro Liter. Die Lösung 
wird in 3 Rotationskölbchen bei 37 0 rotiert. 


Kölbchen 

Nr. 

Rotations- 

Zeit 

Gehalt 

Bemerkungen 


0 Stunde 

0,247 


2 

2 Stunden 

0,189 

Bodenkörper von 
Harnsäure 

3 

6 . 

0,151 

— 

4 

22 , 

0,112 

— 


Dieser Versuch zeigt, dass aus der etwa 4 fach übersättigten Lösung 
sehr bald spontan Harnsäure ausfällt und eine langsame Gehaltsabnahme 
in der Lösung eintritt. 

Länger wurde dieser Versuch nicht ausgedehnt wegen der Zersetzung 
der Harnsäure, die bei 37° nach Gudzent 1 ) zwischen 13 und 29 Stunden 
eintritt. Dass sich das Gleichgewicht jedoch wenigstens bei Anwesenheit 
von reichlich Bodenkörper bald völlig einstellt, zeigt ein anderer Ver¬ 
such, der eigentlich zu anderen Zwecken angestellt wurde. Die Zer¬ 
setzung der Harnsäure scheint nämlich, wie mir öfters auffiel, bei Gegen¬ 
wart von andern Salzen, nicht so schnell einzutreten. 

Versuch 6. Es wird folgende Lösung hergestellt: 

n-NaOH. 40,72 ccm 

2 / s n-H 3 P0 4 . 175,44 com 

Natriumchlorid. 37,68 g 

mit Leitfahigkeitswasser auf 2000,0 aufgefüllt im 2 Liter-Messkolben. 

Diese Phosphatkochsalzlösung hat, mit der Gaskettenmethode gemessen, eine 
H-Ionenkonzentration von 1,21 X 10 -2 . 

Von dieser Lösung werden 600 ccm mit 600 einer bei 37° gesättigten Lösung 
von Natriumurat, deren Gehalt mit 1,46 g pro Liter bestimmt wurde, gemischt und dies 
Gemisch in 5 Rotationskölbchen bei 37° rotiert. Bei dieser Azidität beginnt sich 
schon nach 1 Minute Harnsäure auszuscheiden und sehr bald ist das ganze in Lösung 
befindliche Salz in reine Harnsäure umgewandelt und ausgefallen. Nur ein kleiner 
Rest der Harnsäure bleibt zum Schlüsse in übersättigter Lösung. 


1) Zeitschr. f. physiolog. Chemie. Bd. 60. H. 1. S. 34. 
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Da in dieser Lösung lediglich die Azidität einen Einfluss auf die Löslichkeit 
derHarnsäure ausübt und auch diese einen nur ganz minimalen, können wir den Versuch 
hier verwerten. Die weiteren Gehaltsbestimmungen der Lösung an Harnsäure ergeben 
folgendes: 


Kölbcbeo 

Nr. 

Rotations- 

Zeit 

Gehalt, 

Titrierung 

9 

5'/ 2 Stunden 

0,123 

8 

2 Tage 

0,065 

7 

3 „ 

0,065 

6 

6 * 

0,064 


Nach 2 Tagen ist hier völliges Gleichgewicht eingetreten. Der Ver¬ 
gleich der Werte' für 6 bzw. 5y 2 Stunden in den beiden letzten Ver¬ 
suchen ergibt wiederum die Tatsache, dass bei reichlicherem Bodenkörper 
der Kristallisationsprozess schneller von statten geht. Jedoch auch dann 
bedarf es einer relativ langen Zeit bis zur Erreichung des Löslichkeits¬ 
gleichgewichts. 

ln Versuch 5 hatten wir es mit einer etwa 4 fach übersättigten 
Lösung zu tun, und es zeigte sich hier ein Spontanausfall der Harnsäure. 
Es musste nun untersucht werden, ob dieser Spontanausfall bei geringerer 
Lebersättigung ausbleibt, ob ein metastabiles Gebiet auch bei der reinen 
Harnsäure aufzufinden ist. Es wird daher der Ausfall bei 37° aus bei 
50° bzw. bei 60° gesättigter Harnsäurelösungen geprüft. Gleichzeitig 
wird die Wirkung von zugefügtem Bodenkörper nachgeprüft. 


Versuch 5a. Sättigung bei 50°. 


Kölbchen 

Nr. 

Rotations- 

Zeit 

Gehalt pro L. 
Titrierung 

Bemerkungen 

_ 

sofort 

0,12 


5 

19 Stunden 

0,09 

.Spätere Untersuchun- 

6 

19 

0,08 

0,09 

1 gen zeigen bereits 

9 

x%t „ 

19 - 

| eine Zersetzung der 
' Harnsäure. 


Versuch 5b. Sättigung bei 60°. 


Kölbchen 

Nr. 

Rotations- 

Zeit 

Gehalt prol. 
Titrierung 

_ 

sofort 

0,18 

8 

6 Stunden 

0,12 

* 

20 * 

0,09 

12 

2 n 

0,16 

V 

6 * 

0,13 

V 

20 „ 

0,10 

26 

2 „ 

0,16 

nun etwa 

1 g Harnsäure zugefügt 

26 

6 Stunden 

0,9 

n 

20 „ 

0,07 


Man sieht, dass auch bei geringer Uebersättigung stets ein Spontan¬ 
ausfall cintritt, dass sich das Gleichgewicht zwar langsam, aber doch 

Z«it6ehr. f. klio Medizin. 78. Bd. H. 3 u. 4. i r, 
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bei der geringen Menge des Bodenkörpers viel schneller einstellt als beim 
Natriumurat, und dass zugefügter Bodenkörper den Ausgleich beschleunigt. 

Bei einer Lösung von so hoher Azidität wie in Versuch 7 wird die 
Harnsäure aus dem Salz frei gemacht. Anders ist es, wenn man eine nur 
geringe Azidität wählt, so wie sie etwa im normalen Drin vorhanden ist. 

Die H-Ionenkonzentration beträgt im normalen Urin etwa 0,3 X 10~ 5 und kann 
in stark saurem Urin bis etwa 3 X 10“ 8 ansteigen. 

Die Azidität wird hauptsächlich erreicht durch die Phosphorsäure, die an wech¬ 
selnde Mengen von Base gebunden ist. Man kann sich leicht ähnliche Verhältnisse wie 
im Urin schaffen, wenn man zu einer Phosphorsäurelösung, die entsprechend demPhos- 
phersäuregehalt des Harns pro Liter etwa 2 g P 2 0 6 enthält, die nötigen Mengen NaOH 
hinzufügt 1 ). So wurde im folgenden verfahren. Es werden folgende Lösungen angesetzt: 

1. Phosphatlösung: 


2 / 3 n-Phosphorsäure.130,0 ccm 

n-NaOH.96,5 „ 


auf 1 Liter aufgefüllt. 

Diese Lösung hat bei 4facher Verdünnung einen Phosphorsäuregehalt wie der 
Urin und eine Azidität H = 1,5 X 10“ 6 . 

2. NaCl-Lösung 40 : 1000, eine Lösung, die bei 4facher Verdünnung den Na-Gehalt 

des Harns hat. 

Ein Gemisch von 1 Teil Lösung 1 

1 Teil Lösung 2 

2 Teilen Wasser 
hat eine Azidität von 3 X 10~ 6 . 

Es werden gemischt: 

a) Phosphatlösung. 75 ccm 

NaCl-Lösung.75 „ 

Uratlösung von 1,14 g Urat pro Liter.150 „ 

300 ccm 

b) Phospbatlösung.75 ccm 

NaCl-Lösung. 75 „ 

Uratlösung von 1,14 g Urat pro Liter.75 „ 

Wasser.75 „ 

300 ccm 

Beide Gemische kommen in 2 Kolben und werden bei 37° rotiert. 


Lösung 

Kölbchen 

Nr. 

Rotations- i 
Zeit 

Gehalt 

a) 

3 

sofort 

0,57 



3 Tage 

0,55 



6 Tage 

0,50 



nun mit Harnsäure geimpft 



6 + 7 Tage 

! 0,57 

b) 

6 

sofort 

0,29 



3 Tage 

0,29 



6 „ 

0,29 



nun mit Harnsäure geimpft 



6 + 1 Tage 

0,28 



6 —j— G Tage 

0,31 


1) Vgl. die Arbeit von Ringer. Zeitschr.f.physiol.Chemie. 1909. Bd.6(). S.341. 
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Während also in obigem Versuch Nr. 7 bei der relativ starken 
Azidtiät von 1,2 XlO -2 die Harnsäure aus dem Salz in normaler Weise 
freigemacht wird, ist dies interessanterweisc bei einer nur geringen 
H-lonenkonzentration wie im Urin nicht der Fall. Bei einer Azidität von 
3x 10~ 6 sollten etwa 75 pCt. der Harnsäure frei vorhanden sein, wie aus 
den Betrachtungen von Henderson 1 ) hervorgeht. In Wirklichkeit tritt 
aber, wie man sieht, praktisch dieses Gleichgewicht wenigstens in der in 
Betracht kommenden Zeit nicht ein. 

Wir sehen also, dass das Natriumurat in übersättigter Lösung ein 
metastabiles Gebiet besitzt, d. h. ein Gebiet, innerhalb dessen ein Spontan¬ 
ausfall des Salzes nicht erfolgt. Die Grenze nach oben liegt in reiner 
Lösung etwa bei 2'/ 2 facher Uebersättigung. Auch beim Zusatz von 
Bodenkörper erfolgt die Auskristallisation ganz auffallend langsam und 
zwar so, dass die Geschwindigkeit der Reaktion von der Menge des 
Bodenkörpers abhängig ist. 

Bei Gegenwart von Kochsalz sind dieselben Erscheinungen zu beob¬ 
achten, jedoch mit dem Unterschied, dass die Grenze des metastabilen 
Zustandes noch weiter in die Höhe gerückt zu sein scheint, so dass aus 
fünffach übersättigter Lösung spontan noch kein Ausfall erfolgt. 

Wir sahen weiter, dass die Harnsäure selbst ebenfalls übersättigte 
Lösungen bilden kann, dass auch hier die Menge des Bodenkörpers einen Ein¬ 
fluss auf die Ausfallsgeschwindigkeit hat. Jedoch bleiben auch nur schwach 
übersättigte Lösungen nur kurze Zeit klar, dann erfolgt stets von selbst 
Auskristallisation und Herstellen des Gleichgewichts, es fehlt also bei 
der Harnsäure praktisch der metastabile Zustand. 

Endlich konnte ich zeigen, dass sich das Gleichgewicht Säure /Salz 
in schwachsauren Lösungen nicht oder jedenfalls nur äusserst langsam 
einstellt. 

Nach diesen Ergebnissen erklären sich auch die Ringerschen 2 ) Versuche. 

Er wollte ein Lösungsgleichgewicht herbeiführen zwischen Natrium¬ 
phosphat und Harnsäure bzw. Mononatriumurat und suchte dieses Gleich¬ 
gewicht von zwei Seiten her zu erreichen, einmal durch Lösen von 
Natriumurat in Mononatriumphosphat und zweitens durch Lösen von 
Harnsäure in Dinatriumphosphat. Dies gelang nun im ersten Falle ganz 
leicht und der Wert bei längerem oder kürzerem Schütteln war fast der 
gleiche (208 und 211 mg pro Liter). Anders dagegen im zweiten Falle. 
Hier schien sich kein Gleichgewicht zu bilden und die gelösten Mengen 
waren auffallend gross. 

Der Grund ist folgender: Beim Auflösen von Natriumurat in Mono¬ 
natriumphosphatlösung kommt es nicht zu einer Uebersättigung an Urat. 
Es wird sich so viel Urat lösen, als sich theoretisch bei der Anwesenheit 
her durch das Natriumphosphat eingebrachten Quantität an freien Natrium- 


1) Henderson, Basen- und Säuregleichgewicht im Harn. Biochem. Zeitschr. 
1909. Bd. 15. S. 105 oder Hupperts Lehrbuch. 1910. Bd. 1. S. 20ff. 

2) Zeitschr. f. physiolog. Chemie. Bd. 67. S. 332 (T. 
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ionen lösen kann. Daneben wird das saure Phosphat bestrebt sein, 
Harnsäure in Freiheit zu setzen. Vorübergehend wird sich die Lösung 
an freier Harnsäure übersättigen; bald fällt diese aber aus, und der 
Bodenkörper an Harnsäure wird sich vermehren, bis die zuerst saure 
Reaktion annähernd neutral geworden ist durch Bildung von Dinatrium- 
phosphat. Für die ausgefallene und als Urat in der Lösung verloren 
gegangene Harnsäure wird sich neues Urat lösen. Bei der grossen Menge 
von Harnsäure als Bodenkörper wird schliesslich auch die Uebersättigung 
der Lösung an freier Harnsäure bald aufgehoben, und es resultiert eine 
bei der Versuchstemperatur an Natriumurat und Harnsäure gesättigte 
Lösung. Die Löslichkeit der Harnsäure beträgt bei 18° nur 0,025 g 
pro Liter, ist also minimal, die des Urats entspricht unter den gegebenen 
Umständen ungefähr den von Ringer gefundenen Werten. 

Ganz anders ist es beim Lösen von Harnsäure in Dinatriumphosphat- 
lösung. Hier haben wir den Fall der Auflösung von Harnsäure in alka¬ 
lischer Lösung, haben also die Bedingung erfüllt, unter der sich über¬ 
sättigte Uratlösungen bilden. Die Harnsäure löst sich als Natriumurat. 

Unter den gegebenen Umständen kommt es aber nicht zu einer so 
grossen Uebersättigung, dass schnell viel Salz ausfällt und nun bei reich¬ 
lichem Bodenkörper eine rasche Gleichgewichtseinstellung eintritt. Viel¬ 
mehr kommt es erst nach längerer Zeit zu einem geringen Ausfall von 
Salz. Diese geringe Menge führt dann nur äusserst langsam zum Aus¬ 
gleich, der aber in der Versuchszeit nicht erreicht wird. Die Richtigkeit 
dieser Ausführungen zeigt sich deutlich beim Vergleich der Versuche mit 
kurzer und mit langer Schütteldauer. Im ersten Fall ist noch kein Urat 
im Bodenkörper aufgetreten und die Harnsäurewerte der Lösung sind 
noch weit höher. So kommen also die grossen und wechselnden Harn¬ 
säurewerte in der Lösung zustande. 

Meine Beobachtungen scheinen zunächst mit der Annahme im Wider¬ 
spruch zu stehen, dass es sich hier wirklich um das Auskristallisieren 
aus übersättigter Lösung handelt, da ja sonst die Uebersättigung durch 
Impfung schnell aufgehoben wird. 

Marc 1 ) hat jedoch in seinen Arbeiten gezeigt, dass es Bedingungen 
gibt, unter denen die Kristallisation aus übersättigten Lösungen langsam 
erfolgt und dass es alle Abstufungen gibt bis zur Geschwindigkeit 0. 

Unter gewöhnlichen Umständen geht allerdings bei den üblichen 
Salzen nach der Impfung die Kristallisation sehr schnell von statten, so 
schnell, dass eine genauere Beobachtung unmöglich ist. Ein Kristall der 
gelösten Substanz selbst oder sonst ein isomorpher Kristall genügt, um 
scheinbar momentan ein Auskristallisieren durch die ganze Lösung hin¬ 
durch zu veranlassen und scheinbar augenblicklich das Lösungsgleich¬ 
gewicht hcrzustellen. 

1) Ueber Kristallisation ans wässrigen Lösungen. Zeitschr. f. physik. Chemie. 
Bd.Gl.S.385; Bd.G7. S.470; Bd.G8.S.104; Bd.73.S.685; Bd.75.S.710; Bd.79. S.71. 
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Wählt man jedoch niedere Temperaturen, z. B. 0°, dann erfolgt der 
Vorgang oft nicht mehr so schnell und so hat Marc verschiedene Beob¬ 
achtungen anstellen und wichtige Schlüsse ziehen können. Er fand, 
dass die Geschwindigkeit der Auskristallisation bei verschiedenen Stoffen 
eine verschiedene, d. h. eine spezifische Eigenschaft derselben ist und 
dass bei den allermeisten Stoffen die Auskristallisation erheblich lang¬ 
samer erfolgt als die Auflösung, gleiche Oberfläche und gleiches Gefälle 
vorausgesetzt. Die Kristallisationsgeschwindigkeit fand er proportional 
der Oberfläche des Bodenkörpers und bei niederen Temperaturen dem 
Quadrat der Uebersättigung, bei Temperaturen über 13° der Uebersättigung 
direkt proportional. 

Man sieht, dass mancherlei Beobachtungen am Natriumurat mit 
diesen Tatsachen übereinstimraen und man könnte zunächst daran denken, 
dass es sich beim Natriumurat um einen Stoff handelt, dessen spezifische 
Auskristallisationsgeschwindigkeit sehr klein ist. Immerhin ist das un¬ 
wahrscheinlich, da sich bei allen uns sonst bekannten Stoffen, die über¬ 
sättigte Lösungen bilden, die Geschwindigkeit der Reaktion in gewissen 
Grenzen hält, so dass sie bei allen verhältnismässig rasch und nicht wie 
bei unserem Fall erst in längerer Zeit abläuft. Es müsste dann schon 
unser Salz aus allen bisher bekannten Stoffen in dieser Beziehung völlig 
herausfallen. 

Jedoch haben die Untersuchungen von Marc noch weitere Ergebnisse 
gezeitigt. Vor allem taten sie den ungeheuren Einfluss der Kolloide auf 
die Auskristallisationsgeschwindigkeit dar. Durch relativ geringen Zusatz 
von Farbstoffen lässt sich die Reaktion verzögern, bis sie bei einem ge¬ 
wissen Farbstoffgehalt der Lösung trotz Anwesenheit von reichlich Boden¬ 
körper überhaupt nicht mehr zustande kommt. Und zwar zeigte es sich, 
dass nur solche Farbstoffe wirkten, die die Kristalle anfärbten, d. h. die 
von diesen adsorbiert wurden. Dann aber genügten Mengen von 0,02 
bis 0,03 g auf 100 ccm Lösung. 

Diese Beobachtungen legen nun für unseren Fall die Annahme sehr 
nahe, dass durch Spuren von Kolloiden die Geschwindigkeit des Aus¬ 
kristallisierens sehr verzögert ist. Wie meine Untersuchungen im ersten 
Teil dieser Arbeit ergeben haben, enthält eine Lösung von Natriumurat, 
noch wenn sie leicht getrübt durchs Filter läuft, sicher nur kleine Men¬ 
gen von kolloidal gelöstem Salz. Diese könnten allerdings vollständig 
genügen, um obigen Effekt zu erreichen, indem das Kolloid von den ein- 
gebrachten Kristallen adsorbiert wird. Nun sind jedoch in klaren über¬ 
sättigten Lösungen die besprochenen Erscheinungen auch vorhanden. Man 
müsste also dann die Annahme machen, dass in solchen klaren Lösungen 
ebenfalls Spuren von Kolloid vorhanden sind, entweder kolloidales 
Natriumurat oder sonstige geringfügige Verunreinigungen kolloidaler Natur. 
Die Möglichkeit ist nicht von der Hand zu weisen. Wie Marc zeigt, 
genügen schon minimale Verunreinigungen, die in der Lösung keine 
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optischen Erscheinungen machen, um in obigem Sinne zu wirken. Jeden¬ 
falls ist diese Erklärung wohl die plausibelste und naheliegendste. Doch 
behalte ich mir darüber noch weitere Untersuchungen vor, ob sich diese 
Hypothese anderweitig stützen lassen wird. 

Zu beachten ist, dass die Auflösungsgeschwindigkeit der Urate eine 
ganz normale ist und keine Besonderheiten bietet. Das schliesst schon 
die Möglichkeit aus, dass etwa die Ausfallsverzögerung auf einer vorher 
in der Lösung stattfindenden, sehr langsam vor sich gehenden Umwand¬ 
lung des Salzes, etwa einer Hydratbildung oder dergleichen beruht. 
Denn dann müsste natürlich auch die Auflösungsgeschwindigkeit eine 
sehr kleine sein, da sich ja hier derselbe Prozess umgekehrt abspielen 
müsste. Vielmehr stützt diese Tatsache unsere Anschauung, da auch in 
den Marcschen Versuchen die Kolloide keinen wesentlichen Einfluss auf 
die Auflösungsgeschwindigkeit zeigten. 

Es fragt sich jetzt, welche Bedeutung unsere Beobachtungen für die 
Physiologie haben. Was zunächst den Urin anlangt, so stellt er eine 
an Harnsäure relativ konzentrierte Lösung dar. Der Gehalt schwankt 
natürlich bedeutend, da er abhängig ist von der Konzentration des Urins 
überhaupt und von dem Puringehalt der aufgenommenen Nahrung. Ge¬ 
wöhnlich enthält er 0,3—0,5 g Harnsäure pro Liter. Zu dieser An¬ 
reicherung kommt es beim Uebergang vom Blut in den Harn in der 
Niere einmal wohl durch die spezifische Sekretion, andererseits durch die 
nachherige Rückresorption von Lösungswasser. Da man wohl mit 
Huppert 1 ) annehmen kann, dass das im Blut vorhandene Natriumurat als 
solches ausgeschieden wird, kommt es also zunächst zu einer relativ 
konzentrierten Lösung von Natriumurat. Für die Löslichkeit des Natrium- 
urats im Urin ist nun in erster Linie von Bedeutung der Gehalt an 
Natriumionen, der etwa einer lproz. Kochsalzlösung entspricht. Unter 
diesen Umständen wird, wie oben ausgeführt, die Löslichkeit von etwa 
1,5 g pro Liter bei 37° auf ein Zehntel, also auf etwa 0,15 g herab¬ 
gedrückt. Demnach haben wir es mit einer etwa 2—4 fach übersättigten 
Lösung von Natriumurat zu tun. Nun ist mit der Bildung von Harn 
aus dem Blut eine für die Löslichkeit wichtige Aenderung des Lösungs¬ 
mediums verknüpft. Die Reaktion wird ja leicht sauer, indem Basen 
zurückgehalten werden und die Phosphorsäure grösstenteils als primäres 
Salz in den Harn Übertritt. Es kommt also nun im Harn zu einer 
Einwirkung der freien H-Ionen auf das Urat. Ausserdem wird der Harn 
dem Blute gegenüber ganz bedeutend an Kalium und auch an Ammonium 
angereichert, so dass das Verhältnis Kalium zu Natrium in molekularem 
Masse ausgedrückt etwa 1: 4, Ammonium zu Natrium etwa 1: 8 wird. 
Die übrigen Basen kommen wegen ihrer Geringfügigkeit kaum in Betracht. 

Es müssten sich also nun folgende Prozesse abspiejen. Das Zu- 


I) Hupperts Lehrb. d. Analyse d. Harns. 1913. Bd. 2. S. 1544ff. 
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treten der Kalium- und Ammoniumionen müsste eine Erhöhung der 
Löslichkeit bewirken, da sich in der Lösung eine Anzahl elektrisch 
neutraler Moleküle von Kaliumurat und Ammoniumurat bilden. Unter den 
gegebenen Umständen ist jedoch dieser Einfluss kein sehr grosser. Doch 
will ich auf diese Verhältnisse erst in einer späteren Arbeit eingehen. 
Gleichzeitig muss bei der sauren Reaktion das Bestreben bestehen, Harn¬ 
säure aus den Salzen frei zu machen und zwar müsste, wie wir oben 
sahen, sogar der grössere Teil umgewandclt werden. 

Die obigen Untersuchungen, die sich eng an die physiologischen 
Verhältnisse anlehnen, geben nun wichtige Fingerzeige. 

Es handelt sich beim Urin offenbar um eine echte übersättigte Urat- 
lösung. aus der ein Ausfall bei Körpertemperatur nur erfolgt, wenn die 
Uebersättigung eine zu grosse, nach unsern Versuchen jedenfalls mehr 
als 5 fache ist. 

Aus diescrUratlösung wird bei der geringen Azidität des normalen Harns 
die Harnsäure nicht in Freiheit gesetzt, denn es stellt sich das geforderte 
Gleichgewicht Säure/Salz nicht ein. Dadurch ist für die Lösung der 
Harnsäure ein grosser Vorteil gewonnen, da die freie Harnsäure ja eine 
bedeutend geringere Löslichkeit hat, nämlich bei 37° nur 0,065 g pro 
Liter und da diese insofern nur wenig zur Uebersättigung neigt als, 
wenn es bei ihr vorübergehend zur Uebersättigung kommt, doch der Ausfall 
und Ausgleich in kurzer Zeit von selbst erfolgt. 

Schon nach dieser Eigenschaft der reinen Harnsäure erscheint es 
ausgeschlossen, dass im Urin der grösste Teil der gelösten Harnsäure in 
Gestalt von freier Harnsäure anwesend ist, wie es bisher allgemein an¬ 
genommen wurde. Vor allem aber widerspricht dieser Annahme voll¬ 
ständig der Umstand, dass das Sediment normalsauren Urins fast nur 
ans trat und nicht aus Harnsäure besteht. 

Ob und wie schnell bei der höheren Azidität des sehr sauren Urins 
Harnsäure aus den Salzen frei gemacht wird und welche Rolle die 
Kolloide spielen, soll weiter untersucht werden. 

Zum Schluss möchte ich nun noch einiges über die kürzlich ver¬ 
öffentlichten Untersuchungen von Schade 1 ) sagen und die Schlüsse, 
di* er daraus gezogen hat. 

Aus dem Umstande, dass die harnsauren Salze bei schnellem Aus¬ 
fall aus konzentrierteren Lösungen in kolloidaler Form ausfajlen, schliesst 
Schade auf die Anwesenheit von Harnsäure in kolloidaler Form auch 
in der Lösung selbst und erklärt damit die abnorm hohe Löslichkeit. 
Er meint, ein auch nur zeitweiliger grösserer Ueberschuss an Alkali bei 
1er Bereitung der Salzlösungen sei der Kolloidbildung ungünstig und 
führe zur Ausfällung, da er folgende Bedingung der Entstehung starker 
Lebersättigung gefunden zu haben glaubt: 

1) 1. c. 
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„Es muss die Harnsäure in einem Wasser gelöst werden, in welchem 
derart Alkali enthalten ist, dass die sich lösende Harnsäure ständig 
neutralisiert werden kann, ohne dass die Lösung dabei auch nur vorüber¬ 
gehend ausgesprochen alkalisch war.“ 

Was diesen letzten Punkt anlangt, so scheint mir diese Bedingung 
zur Herstellung sehr stark übersättigter Lösungen keine allgemeine Gültig¬ 
keit zu haben, denn man kann z. B. 10 g Harnsäure ohne weiteres zur 
Lösung bringen in 1 Liter nur 50° warmen Wassers, dem man die 
äquivalente Menge NaOH (59 ccm n/NaOH) von vornherein zugesetzt 
hat. Trotz der stark alkalischen Reaktion erzielt man so eine 1 proz. 
Harnsäurelösung. Steht die Lösung dann bei Zimmertemperatur, so fällt 
allerdings das Salz aus, aber dann ist ja die Natronlauge abgesättigt und 
die Reaktion fast neutral und der Ausfall durch die starke Uebersättigung 
bei niederer Temperatur zu erklären. 

Vor allem weiss ich aber nicht, was dazu berechtigt, schon in der 
Lösung Kolloid anzunehmen, wenn alle dahin zielenden Untersuchungen 
Schades, die Messung der Oberflächenspannung, der Viskosität, Prüfung 
des Tyndallphänomens, ultramikroskopische Besichtigung, keine kolloidale 
Phase in der Lösung erkennen liessen. 

Wenn ein Salz kolloidal ausfällt, so ist das doch noch kein Beweis 
dafür, dass es vorher auch kolloidal in der Lösung vorhanden war. 

Auch im Blutserum, das an Harnsäure übersättigt ist, nimmt Schade 
die Kolloidform der Harnsäure an. Jedoch ist durch Gudzent 1 ) mittels 
der Dialysiermethode (Kompensationsmethode) gezeigt worden, dass im 
Blut die ganze vorhandene Harnsäure osmotisch wirksam ist, was mit 
der Annahme von kolloidaler Harnsäure unverträglich ist. 

Nun glaube ich aber einwandfrei bewiesen zu haben, dass es sich 
nicht um kolloidale Lösungen handelt. Besonders zeigt dies das Ver¬ 
halten der Leitfähigkeit. Die Dialysierversuche von v. Schilling 2 ) sind 
allerdings nicht beweisend, da die Möglichkeit bleibt, dass bei der Dialyse 
gegen messendes Wasser immer der ion- bzw. raolekulardisperse Teil 
durch die. Membran wandert und verschwindet, während sich kolloidale 
Teilchen von neuem aufteilen. 

Bei der von mir angewandten Methodik wäre jedoch bei Annahme 
von Kolloid nicht zu erklären, weshalb sich die Lösungen zu beiden 
Seiten der Membran in ihrem Gehalt völlig ausgleichen. Es könnte ja 
dann ein Ausgleich nur eintreten, wenn die Substanz ion- bzw. molekular- 
dispers aufgeteilt durch die Membran ginge und sich dann auf der anderen 
Seite wieder in Kolloid umwandelte, bis beiderseits gleichviel wirklich 
gelöst und gleichviel Kolloid sich befände. Es ist aber nicht einzusehen, 
warum sich in dieser Art auch der Kolloidgehalt ausgleichen sollte, da 


1) Zeitschr. f. physiolog. Chemie. Bd. 63. S. 466. 

2) Annalen d. Chemie u. Pharmazie. Bd. 38. S. 348. 
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sich das Kolloid zum gelösten Anteil etwa verhalten würde wie Boden¬ 
körper, der sich doch auch in bezug auf seine Menge durch eine Membran 
nie ausgleichen würde, da es ja für das Gelöste in diesem Fall gleich¬ 
gültig ist, ob viel oder wenig Bodenkörper vorhanden ist. 

Nun schliessen ja aber die Leitfähigkeitsversuche von selbst diese 
Möglichkeit aus, ebenso wie die Annahme von Schade, es handle sich 
nicht um echte Salze, sondern um Adsorptionsverbindungen. Wäre dies 
der Fall, so müsste die Leitfähigkeit keine konstante, sondern eine stark 
wechselnde sein, da ja bei der grossen Wanderungsgeschwindigkeit der 
Hydroxylioncn die Leitfähigkeit sehr ansteigen müsste beim Freiwerden 
von Natronlauge. Es müssen also doch wohl die von Schado beob¬ 
achteten Erscheinungen anders gedeutet werden. 

Die verschiedenen Wege, die Schade fand, um Harnsäure in kolloider 
Form zur Ausfällung zu bringen, sind grösstenteils längst bekannt. Die 
Alkoholfällung wurde von His und Paul versucht und von Gudzent 
benutzt, die Ausfällung von Natriumurat mittels Kochsalzlösung und 
durch starke Abkühlung habe ich oft angewandt 1 ). Auch die übrigen 
Beobachtungen an den Gallerten sind grösstenteils schon gemacht und 
vieles davon in meiner I. Mitteilung über die Quadriurate enthalten. 
Insbesondere habe ich hingewiesen auf die Umwandlung der kolloiden 
Tropfen in den kristallinischen Zustand in der Form, dass sich innerhalb 
des Tropfens die Kristalle in Radiärstrahlung anordnen 2 ), und habe damit 
die von Roberts bereits beobachtete Erscheinung erklärt. 

Zusammenfassung. 

In der vorliegenden Arbeit wurde durch Dialysicrversuche und mit 
Hilfe der elektrischen Leitfähigkeit nachgewiesen, dass es sich bei den 
überkonzentrierten Lösungen von Natriumurat nicht um kolloidale, sondern 
um echte, jedoch übersättigte Lösungen handelt. Geringe Mengen von 
kolloidal gelöstem Salz wurden nur in denjenigen gesättigten und über¬ 
sättigten Lösungen gefunden, die eine geringe Opaleszenz zeigten. 

Zur Schütteldialyse wurde ein einfacher Apparat angegeben. 

Das Verhalten der übersättigten Natriumurat- und Harnsäurelösungen 
wurde studiert mit folgenden Ergebnissen: 

Beim Natriumurat in reiner Lösung bei 37° liegt die Grenze zwischen 
dem metastabilen und labilen Zustand etwa bei einer 2 1 / 2 fachen Ueber- 
sättigung. Beim Zufügen von Bodenkörper tritt keine plötzliche Aus¬ 
kristallisation ein, wie bei anderen übersättigten Lösungen nach der 
Impfung, sondern das Löslichkeitsgleichgewicht stellt sich nur langsam 
ein, und die Geschwindigkeit hängt ab von der Menge des Bodenkörpers. 
Aus diesem Grunde wird das Gleichgewicht bei übersättigten Lösungen 

1) Zeitschr. f. physiolog. Chemie. Bd. 70. S. 374. 

2) 1. c. S. 380. 
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im labilen Gebiet von selbst um so schneller erreicht, je konzentrierter 
die Lösung ist. 

Bei Gegenwart von Natriumchlorid ist die Grenze des metastabilen 
Zustandes relativ höher, indem bei einem 1 proz. Gehalt an Kochsalz 
eine 5 fach übersättigte Lösung noch keinen spontanen Ausfall zeigt. 
Bodenkörper wirkt sonst in derselben Weise. 

Auch die reine Harnsäure bildet übersättigte Lösungen und auch 
hier wirkt Bodenkörper befördernd auf den Ausfall, jedoch hat die Harn¬ 
säure praktisch kein metastabiles Gebiet, da auch aus wenig übersättigten 
Lösungen nach kurzer Zeit ein spontaner Ausfall erfolgt. Das Gleich¬ 
gewicht stellt sich auch viel schneller und leichter ein. 

Bei Einwirkung schwach saurer Reaktion auf Urat in Lösung tritt 
das Gleichgewicht Harnsäure/Urat nicht oder nur äusserst langsam ein. 

Nach Analogie der Untersuchungen von Marc wurde als wahr¬ 
scheinliche Erklärung für den verzögerten Ausfall beim Urat angenommen, 
dass es sich um die Wirkung irgendwelcher Kolloidspuren handelt. 

Es wurde dann auf die Bedeutung der gewonnenen Ergebnisse für 
die Physiologie, insbesondere für die Lösungsverhältnisse im Urin ein¬ 
gegangen und betont, dass es sich hier auch um echte übersättigte Urat- 
lösungen handelt, aus denen die gewöhnliche schwach saure Reaktion 
keine Harnsäure frei macht, da sich offenbar auch hier das Gleichgewicht 
nicht einstellt, wodurch die Lösungsbedingungen erheblich günstiger ge¬ 
staltet sind. 

Schliesslich wurde zu der Arbeit von Schade: „Ueber die Anomalie 
der Harnsäurelöslichkeit (kolloide Harnsäure)“ Stellung genommen. 
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Aus dem Radiuminstitut der Königlichen Charite 
(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. W. His). 

Beiträge zur biologischen Wirkung von Thorium X. 

Von 

V. Salle und A. von Domarus. 

(Hierzu Tafeln IV—V und 4 Kurven im Text.) 


Unter den bisher beschriebenen Wirkungen von Thorium X auf den 
tierischen Organismus beanspruchen zwei ein besonderes Interesse: die 
Beeinflussung des Blutbildes und die Wirkung auf den Zirkulations¬ 
apparat. Den Störungen des letzteren haben wir bei unseren Versuchen 
besondere Aufmerksamkeit zugewandt und dabei vor allem die von 
anderen Autoren beschriebene Einwirkung radioaktiver Substanzen auf 
den Blutdruck berücksichtigt. Ueber die von uns erhobenen Befunde 
berichteten wir zusammenfassend in einer kurzen Mitteilung auf dem 
R. internationalen Kongress für Physiotherapie. Zweck vorliegender 
Ausführungen ist, den Gang unserer Untersuchungen und ihre Resultate 
genauer darzulegen. Wir beschränken uns dabei auf die Mitteilung der¬ 
jenigen Befunde, die Zirkulationsstörung und Blutdrucksenkung betreffen; 
es erscheint uns aber auch notwendig, in diesem Zusammenhänge die 
bei schwerer Thorium X-Intoxikation resultierende hämorrhagische 
Diäthese zu besprechen. Ueber die in unseren Tierversuchen gleich¬ 
zeitig untersuchten anderen Thorium X-Wirkungen (Blutbildungsorgane etc.) 
behalten wir es uns vor, an anderer Stelle zu berichten. 

Schon in den ersten Publikationen von Pappenheira und Plesch 
xurdc hervorgehoben, dass die experimentelle Applikation von grossen 
Dosen Thorium X Zirkulationsstörungen und Blutungen in ver¬ 
schiedenen Organen zur Folge hat. Eine Bestätigung fanden diese Be¬ 
obachtungen durch die Versuche an Hunden von Löhe und neuerdings 
durch Hirschfeld und Meidner. Gleichzeitig berichtete Plesch über 
die .ausserordentlich starke Blutdrucksenkung bei der therapeutischen 
Anwendung von Thorium X beim Menschen. Diese auch von Gudzent 
bestätigten Befunde weisen eine gewisse Uebereinstimmung mit früheren 
Beobachtungen über die Blutdruckwirkung von Radiumemanation auf. 
Auch bei Anwendung letzterer wurden in den meisten Fällen Blutdruck¬ 
senkungen festgestellt. Bei Thorium X-Emanation sah Plesch vereinzelt 
der Blutdrucksenkung eine leichte Steigerung vorausgehen; die höchsten 
Grade der Blutdruckerniedrigung wurden aber bei intravenöser Applikation 
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von Thorium X-Lösungen beobachtet. Bei der Deutung dieser Befunde 
neigt Plesch zu der Annahme, dass die Blutdrucksenkung auf einer 
Verringerung der Arterienwandspannung beruht, doch lassen die von 
diesem Autor angestellten Versuche über die Gefäss- und Herzwirkung 
radioaktiver Substanzen es offen, ob e§ sich nicht um eine Wirkung auf 
die vasomotorischen Nerven handelt. 

Die Tatsache einer durch Thorium X zu erzielenden Blutdrucksenkung 
konnte durch Blutdruckversuche, die auf unsere Veranlassung von Sud¬ 
hoff und Wild vorgenomraen wurden, auch im Tierexperiment (allerdings 
mit unverhältnismässig grösseren Dosen) bestätigt werden. Der Blutdruck¬ 
senkung ging dabei regelmässig eine Blutdrucksteigerung voraus (vgl. die 
Arbeit von Sudhoff und Wild, S. 257 dieses Bandes). Angesichts 
der Tatsache, dass der Blutdruck als solcher eine komplexe Erscheinung 
darstellt, kann die Genese der durch Thorium X bedingten Blutdruck¬ 
veränderungen vollständig nur durch ein eingehendes Studium der ver¬ 
schiedenen, am Zustandekommen des Blutdrucks beteiligten Faktoren er¬ 
gründet werden. Einzeluntersuchungen in dieser Richtung sind notwendig 
und scheinen uns grösseres physiologisches Interesse zu besitzen. In 
den mitzuteilenden Versuchen haben wir uns nur mit einem der den 
Blutdruck bestimmenden Faktoren, den Nebennieren und ihrer 
Funktion, beschäftigt. Wir sind uns dabei bewusst, dass unsere Befunde 
nur Fragmente darstellen, deren endgültige Bewertung im Zusammenhang 
mit anderen Untersuchungen erst eine spätere Zukunft ermöglichen wird. 

Unter den den Blutdruck beeinflussenden Organen kommt den 
Nebennieren, wie durch Experiment und Elinik nachgewiesen, besondere 
Bedeutung zu. Es erschien daher lohnend, im Tierexperiment zu ver¬ 
folgen, ob und inwieweit die Funktion dieser Drüsen durch 
Thorium X beeinflusst wird;, dies umsomehr, als schon Falta und 
seine Mitarbeiter Brill, Kriser und Zehner kurz darauf hingewiesen 
haben, dass das chromaffine System bei Anwendung höherer Dosen hoch¬ 
gradige degenerative Veränderungen zeigt und dass die Aktivität der 
Nebennieren von Tieren, die subkutane Injektionen von Thorium X län¬ 
gere Zeit überleben, eine sehr hohe ist. Allerdings finden diese Beob¬ 
achtungen fn den Mitteilungen anderer Autoren keine Bestätigung. So 
fanden Pappenheim und Plesch, dass die Nebennieren von allen 
Organen „die relativ am geringfügigsten Zellveränderungen“ aufweisen, 
doch rechnen auch diese Autoren die Nebennieren zu den Organen, die 
elektiv geschädigt werden. Auch die Aktivitätsbestimmung von Neben¬ 
nieren nach Thorium X-Injektionen in einer neueren Arbeit von Metzen er 
ergab für dieses Organ nur einen geringen Wert; allerdings wurde das 
zur Verteilungsbestimmung benutzte Tier schon nach 20 Stunden getötet. 

Abgesehen von diesen wenigen Befunden haben wir in der uns zur 
Verfügung stehenden Literatur keine Mitteilungen über Beobachtungen 
am chromaffinen System bei Thorium X-Wirkung gefunden. Die Frage 
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über die Beziehungen zwischen Blutdrucksenkung und Nebennierenläsion 
wird in einem Fortbildungsvortrag von C. v. Noorden gestreift; auch 
Falta hebt in seinem Referat auf dem IV. internationalen Kongress für 
Physiotherapie die Möglichkeit eines Zusammenhanges hervor. 

Methodik. 

Zu den Versuchen wurden Kaninchen, Meerschweinchen und Hunde 
verwandt und die Tiere subkutan mit verschieden grossen Dosen 
Thorium X behandelt 1 ). Bei der mikroskopischen Untersuchung 
wurden möglichst alle Organe berücksichtigt. Bezüglich der Neben¬ 
nieren waren wir vor allem bemüht, das Verhalten der Chromier- 
barkeit der Markzellen als Ausdruck des Funktionszustandes des Adrenal- 
systems festzustellen. Die Frage nach den Beziehungen zwischen dem 
Gehalt an spezifischem Sekret der Nebennieren und der Chromierungs- 
fähigkeit der Markzellen muss heute in bejahendem Sinne beantwortet 
werden. Unberücksichtigt mag hierbei bleiben, ob die Chromreaktion 
für das Adrenalin selbst oder seine Vorstufe charakteristisch ist. Wir 
verweisen auf die Literatur in dem klassischen Werk von Biedl und 
auf die eingehende Bearbeitung des Themas durch Borberg, der auf 
Grund seiner Versuche zum Schluss kommt, dass die Chromfixierung 
die einzige Methode ist, die für den histologischen Nachweis der Funktions¬ 
tüchtigkeit der Markzellen in Betracht kommt. Die in der älteren 
Literatur zutage tretenden Widersprüche sind darauf zurückzuführen, dass 
die Chromreaktion der Markzellen in hohem Masse davon abhängig ist, 
ob die Organe kurz nach dem Tode in die chromhaltige Fixations- 
flüssigkeit gebracht werden. Wir haben deshalb zum Nachweis des 
Sekretionszustandes der Nebennieren durch die Chromierung nur die 
Drüsen derjenigen Tiere gebraucht, deren Organe wir lebenswarm 
filieren konnten. Als Fixationsflüssigkeit verwendeten wir Müllersche 
Flüssigkeit und Müller-Formol. Versuche mit anderen Fixierungsmethoden 
ergaben keinerlei Vorzüge und wir glauben das Müller-Formolgemisch, 
das beim Normaltier bei richtiger Anwendung sehr gleichmässige 
Chromierungswerte gibt und eine gute Fixation der Zellen gewährleistet, 
für derartige Untersuchungen empfehlen zu können. Zum Zweck der 
Chromierung wurden die Nebennieren entweder durch Längsschnitte oder 
durch mehrere Querschnitte gespalten, um ein gleichmässiges Eindringen 
der Chromierungsflüssigkeit zu ermöglichen. Bei Serienversuchen mit ab¬ 
gestuften Dosen wurden die Nebennieren von sämtlichen Tieren während 
genau der gleichen Dauer der Chromierung unterworfen und in gleicher 
Weise weiter behandelt. Die Chromierung dauerte bei allen Versuchen und 

1) Die Thorium X-Lösung wurde uns in liebenswürdigster Weise von der 
Finna Dr. 0. KnöfTIer, Plötzensee, zur Verfügung gestellt; die uns gleichzeitig mit 
den gelieferten Lösungen mitgeteilten Aktivitätswerte sind durch Messung der /-Strahlen 
gewonnen und durch entsprechende Mengen RaBr 2 in Milligramm ausgedrüokt. 
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den Kontrollen viermal 24 Stunden. Bei der Färbung der Nebennieren 
haben wir von den neuerdings empfohlenen Kresylviolett, Toluidinblau 
und anderen Methoden keine Vorzüge gesehen und im allgemeinen nur 
Hämatoxylin-Eosin angewandt, ln den Meerschweinchenversuchen haben 
wir ausserdem auch durch Färbung mit Sudan den Lipoidgehalt der 
Rindenschicht an Gefrierschnitten untersucht. 

Zur Kontrolle der histologischen Untersuchungen wurden von einem 
von uns und Apolant einige Bestimmungen nach der Fränkel-Allers- 
schen kolorimetrischen Jodessigsäuremethode an Organextrakten 
vorgenommen. Näheres hierzu siehe S. 255 dieses Bandes. 

Ein weiterer Weg zur Verfolgung der uns interessierenden Frage bot 
sich in der Möglichkeit des biologischen Nachweises des Gehalts des 
Serums an vasokonstriktorischen Substanzen. Wir benutzten 
hierzu die Froschdurchströmungsmethode nach Läwen-Trendelenburg. 
Das Blut wurde in allen Fällen durch Herzpunktion gewonnen, zentri¬ 
fugiert und filtriert. 

Dio von Falta mitgeteilten und von Fr. Kahn bestätigten Befunde 
über die Zerstörung von Adrenalin durch Thorium X-Zusatz in vitro 
veranlassten uns, diese Versuche durch einige Reagenzglasversuche, 
in denen wir zu Adrenalin bzw. Suprarenin Thorium X-Lösungen zu¬ 
setzten und in verschiedenen Intervallen die Jodessigsäurereaktion Vor¬ 
nahmen, zu ergänzen. 

Die Blutdruckmessungen wurden an Kaninchen in wochenlangen 
Versuchen mit verschieden grossen Dosen mittels einer unblutigen Methode 
vorgenommen. Wegen der Details sei auf die Arbeit von Sudhoff und 
Wild, S. 257 dieses Bandes verwiesen. 

I. Kaninchenversuche. 

Aus der grossen Anzahl unserer Kaninchenversuche seien folgende 
Befunde über die Chromierung der Nebennieren mitgeteilt. 

Kleinere Dosis. 

Tiei 41. Kaninchen von 1420,0 erhält am 2. 4. 1913 subkutan eine Thorium X- 
Lösung mit einer ^-Aktivität entsprechend 0,15 mg RaBr 2 (0,1 mg pro Kilogramm). 
Das Tier bleibt etwa 2 Monate am Leben, das Körpergewicht fällt in dieser Zeit bis 
auf 810,0 g; die Körpertemperatur ist 6 Stunden vor dem Tode gemessen 33,3°. Das 
Tier geht im Anschluss an eine Herzpunktion ein, die Nebennieren werden lebenswarm 
in Müller-Formol fixiert. 

Befund: Chromierung der Markzellen nur stellenweise in kleinen Gruppen 
und in einzelnen Zellen erhalten; die meisten Zellen nicht chromiert, die Venen des 
Markes sehr stark erweitert, leer, wodurch die ganze Marksubstanz schon bei schwacher 
Vergrösserung ein stark aufgelockertes Aussehen bekommt. Keine Vakuolisierung der 
Markzellcn, Rindenzellen o. B. 

Wiederholte kleinere Dosen. 

TierC. Kaninchen von 2130,0 (das Tier diente auch zu Blutdruckver¬ 
suchen) erhält folgende Thorium X-Mengen injiziert: 1. 2. 1913 0,108 mg RaBr 2 , 
8. 2. 0,087 mg, 15. 2. 0,119 mg. Das Körpergewicht liel in den ersten sechs Wochen 
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langsam auf 2030,0 g (11. 3. 1913) und seit diesem Tage starker bis auf 1420,0 g 
(17. 4.), an welchem Tage dieses Tief unter Zeichen ausgesprochener Asthenie ein¬ 
ging. Die Körpertemperatur zeigte in den letzten Tagen eine Tendenz zur Er¬ 
niedrigung und betrug am 15. 4., also zwei Tage vor dem Tode, nur nooh 35,8°. 

Befund: Die Chromierung (Müller-Formol) fehlt an sehr zahlreichen 
Zellen des Nebennierenmarkes vollkommen und ist an einer geringen Zahl der Zellen 
sehr stark, und wohl stärker als der Norm entspricht, ausgeprägt. Im Herzmuskel 
zahlreiche kleinste Blutungen und strotzend gefüllte Gefässe; Nieren: kleinste 
Blutungen und strotzend gefüllte Gefässe; Leber: strotzend gefüllte, stark erweiterte 
Gefasse, keine Blutungen. 

Tier D. Kaninchen von 2130,0 (auch dies Tier diente zu Blutdruckver¬ 
suchen) erhält am 25. 1. eine Thorium X-Lösung mit einer ^-Aktivität = 0,3 mg 
KaBr 2 injiziert; weitere Injektionen: am 8. 2. 0,087 mg, am 15. 2. 0,119 mg; Exitus 
am 3. 3. Körpergewicht bis auf 1230 g gesunken. 

Befund: Chromierung (Müller-Formol) des Nebennierenmarks an vielen 
Zellen fehlend, dort, wo vorhanden, sehr sohwach. Gefässe des Markes und der 
Zona reticularis strotzend gefüllt. Herzmuskel: strotzend gefüllte Gefasse, vereinzelte 
kleinste Blutungen. Niere: Glomeruli strotzend mit Blut gefüllt, kleine Blutungen. 

Tier 34. Kaninchen von 1400,0 erhält subkutan Thorium X-Lösungen und 
zwar am 21. 12. 1912 von einer ^-Aktivität = 0,136 mg RaBr 2 ; am 4. 1. 1913 — 
0,05 mg, am 22. 1. — 0,03 mg. Am 24. 1. Tier auf der rechten Seite liegend vor¬ 
gefunden, reaktionslos, Atmung oberflächlich 28, Herzschlag unregelmässig, beschleu¬ 
nigt, Temperatur unter 35,3°. Exitus. 

Befund: Chromierung (Müller) der Markzellen in wenigen Gruppen gut er¬ 
halten, zahlreiche Zellen weisen die Reaktion überhaupt nicht auf, andere sind 
ganz schwach chromiert (vgl. Fig. 5, Taf. IV). Die Venen des Markes sehr stark er¬ 
weitert, so dass das ganze Mark von grossen Hohlräumen durchsetzt erscheint. Leber: 
starke Erweiterung der Gefässe, die zum Teil strotzend mit Blut gefüllt sind, 
keine Blutungen. 

Einmalige grosse Dosis: 

Tier 21. Kaninchen von 1540,0 erhält am 12.10. subkutan 10 ccm einer Thorium X- 
Usung, deren ^-Aktivität 1,40 mg RaBr 2 entspricht. Am 16. 10. wird das Tier mit 
ausgestreckten Hinterbeinen auf der Seite liegend vorgefunden. Atmung beschleunigt 
(60), Herzschlag 196, Temperatur unter 35,3°, getötet. Gewichtsverlust 200,0 g. 

Befund: Makroskopisch keine Blutungen; mikroskopisch: starke Vakuo¬ 
lisierung der Markzellen der Nebennieren, Chromierung (Müller-Formol) nur in 
nnz vereinzelten Zellen des Markes erhalten; in Lunge, Leber, Niere, Milz strotzend 
gefällte, erweiterte Gefässe und Blutungen, desgleichen im Herzen und Darm; rote 
Blutkörperchen im Zentralkanal des Rückenmarkes. 

Tier 29. Kaninchen von 1560,0 erhält am 29. 11. 1912 subkutan 10 ccm einer 
Thorium X-Lösung, deren ^-Aktivität 1,66 mg RaBr 2 entspricht. Am 3. 12. Exitus 
nach Herzpunktion. Nebennieren lebenswarm in Müller-Formol. 

Befund: Chromierung des Nebennierenmarkes fast vollkommen fehlend, 
nur in einzelnen Zellgruppen und Zellen erhalten. Venen des Markes sehr stark 
erweitert, leer; dagegen die Gefässe der Zona reticularis strotzend mit Blut gefüllt, 
hier auch mehrere kleinere Blutungen. 

Tier 15. Kaninchen von 2050,0 erhält am 8. 9. 1912 eine Thorium X-Lösung, 
deren ^-Aktivität 0,5 mg RaBr 2 entspricht. Das Körpergewicht des Tieres fällt an 
dem der Injektion folgenden Tage um 80,0 g, steigt dann aber bis zum 13. 9. bis 
2120,0 g. An diesem Tage geht das Tier mit ausgesprochenen Intoxikationserschei- 
nungen (Leukozytensturz von 8400 auf 700) nach Heizpunktion ein. 
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Befund: Makroskopisch: keine Blutungen; mikroskopisch: Chromie¬ 
rung des Nebennierenmarks sehr abgeschwächt, aber ziemlich gleiohmässig, nur in 
einzelnen Zellen die Norm erreichend, in einzelnen Zellgruppen ganz fehlend. Venen 
des Marks nicht erweitert. In der Milz Blutungen; Darm o. B. 

Tier 30. Kaninchen von 1500,0 erhält am 4.12.1913 eine Thorium X-Lösung 
von einer ^-Aktivität = 1,62 mg RaBr 2 . Exitus am 9. 12. nach Herzpunktion bei 
ausgesprochenen Intoxikationserscheinungen. 

Befund: Chromierung der Markzellen an vielen Zellen fehlend, an den 
meisten nur schwach, nur in einzelnen Gruppen von normaler Stärke. Die Venen 
des Marks sehr stark erweitert, leer; die Zellen vielfach geschrumpft, vakuolisiert. 

Tier 36. Kaninchen von 1240,0 erhält am 12. 1. 1913 eine Thorium X-Lösung, 
deren 7 ^-Aktivität 1,1 mg RaBr 2 entspricht. Exitus am 15. 1. Nebennieren lebenswarm 
in Müller-Formol. 

Befund: Chromierung der Markzellen nur in ganz vereinzelten Zellgruppen 
und einzelnen Zellen erhalten. Die sehr stark erweiterten leeren Venen durchziehen 
als grosse Hohlräume das Mark. Vakuolenbildung in den Markzellen. 

Diese Befunde an Nebennieren ergänzen wir durch einige Protokolle 
über die Resultate der Sektion und der mikroskopischen Untersuchungen 
der übrigen Organe von Tieren, die nicht sofort post mortem zur 
Sektion kamen und bei denen wir deshalb auf eine Chromierung der 
Markzellen verzichtet haben. 

Tier 5. Kaninchen von 2020,0 erhält am 25. 7. 1912 eine Thorium X-Lösung 
von einer f-Aktivität = 1,98 mg RaBr 2 (pro Kilogramm 0,9 mg). Exitus am 31. 7. 

Befund: Makroskopisch: keine sichtbaren Blutungen. Das sich bei der 
Sektion in die Bauchhöhle und den Thorax ergiessende Blut bleibt auffallend lange 
ungeronnen. Mikroskopisch: Blutungen in der Mukosa des Darms, kleine Blu¬ 
tungen in den Alveolen der Lungen und im Herzmuskel; starke Erweiterung der 
Kapillare in diesen Organen, die strotzend mit Blut gefüllt sind, sowie auch in Niere 
und Leber; Blutungen in der Milz. 

Tier 4. Kaninchen von 1790,0 erhält am 18. 7. 1912 6 ccm einer Thorium X- 
Lösung, deren ^-Aktivität 1,5 mg RaBr 2 (= 0,9 mg pro Kilogramm) entspricht, am 
20. 7. getötet. 

Befund: Makroskopisch: keine sichtbaren Blutungen und auch keine 
Gefässiojektion; mikroskopisch: Leber 0 . B. Niere: stark gefüllte Gefässe, keine 
Blutungen; Blutungen in der Milz. 

Tier 12. Kaninchen von 1350,0 erhält am 20.8. 1912 5 ccm einer Thorium X- 
Lösung, deren ^-Aktivitätt 1,28 mg RaBr 2 (= 0,9 mg pro Kilogramm) entspricht. 
Das Körpergewicht erholt sich nach einem anfänglichen Absinken am 8 . 9. wieder 
bis auf 1300,0 g; an diesem Tage zweite Injektion von 2 ccm einer Thorium X-Lösung, 
entsprechend 0,5 mg RaBr 2 (= 0,3 mg pro Kilogramm). Exitus am 16. 9. 

Befund: Das sich bei der Sektion in die Körperhöhlen ergiessende Blut 
bleibt auffallend lange flüssig; die Mesenterialgefässe sehr stark injiziert; 
zahlreiche Blutungen im Magen, Dünn- und Dickdarm. Mikroskopisch: strotzend 
gefüllte Gefässe in Lungen, Nieren; Ektasien der Venen, Blutungen im Neben¬ 
nierenmark. 

Tier 20. Kaninchen von 2050,0 erhält Thorium X-Lösungen und zwar am 
3. 10. 1912 von einer Aktivität entsprechend 0,12 mg RaBr 2 (= 0,06 mg pro Kilo¬ 
gramm), am 6.10. 0,095 mg RaBr 2 0,04 mg pro Kilogramm), am 24.10 0,156 mg 
RaBr 2 (= 0,07 mg pro Kilogramm). Exitus am 23. 11. 
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Befund: Auffallend starke Injektion derMesenterialgefässe. Blutungen 
in Magen und Darm. Mikroskopisoh: zahlreiche grosse Blutungen in Milz und 
Leber. (Jebrige Organe nicht untersucht. 

Aus diesen Versuchsprotokollen, die wir durch zahlreiche andere 
ergänzen könnten, wird das schon von verschiedenen Seiten beschriebene 
Auftreten von Stauungserscheinungen und Blutungen in die Viszeral¬ 
organe nach Thorium X-Injektionen bestätigt. Wir möchten aber be¬ 
sonders darauf aufmerksam machen, dass nach unseren Beobachtungen 
diese beiden Erscheinungen insoweit koordiniert sind, als dem Auf¬ 
treten von Blutungen Erweiterung der Gefässe vorauszugehen 
scheint. Bei Anwendung kleinerer Dosen herrscht vor allem das Bild 
einer starken Dilatation und Füllung der Arterien und Venen vor. Da¬ 
neben eventuell kleinste Blutungen. Bei grösseren Dosen sind die Blu¬ 
tungen zahlreicher und grösser. 

Die ausserordentliche Verschiedenheit der individuellen Empfindlich¬ 
keit gegenüber Thorium X, die bisher ungeklärt ist, erschwert cs, die¬ 
jenige Dosis ausfindig zu machen, bei der gerade noch Stauungserschei¬ 
nungen, aber noch keine Blutungen auftreten; da diese verschiedene indi¬ 
viduelle Empfindlichkeit auch von grösserem klinischen Interesse ist, 
möchten wir besonders auf unsere Befunde bei Tier 5 und Tier 12 ver¬ 
weisen. Beide Tiere erhielten eine 0,9 mg RaBr s entsprechende Dosis 
pro kg. Die meisten von uns mit einer derartigen Dosis gespritzten Tiere 
gehen, wie auch Tier 5, am 4. bis 5. Tage ein. Das Tier 12 erholt 
sich dagegen von den im Beginn beobachteten Intoxikationserscheinungen; 
auch das Gewicht steigt wieder bis zur Norm an, und es geht erst 
nach einer zweiten grösseren Dosis etwa 4 Wochen nach der ersten 
Injektion ein; 

Zu der Frage der Dosierung möchten wir auf Grund vorliegender 
Versuche noch besonders darauf hinweisen, dass die hämorrhagische 
Diathese stärker zur Ausbildung kommt, wenn man in kurzen Inter¬ 
vallen (wie bei Tier 20) kleinere Dosen gibt. Bei diesem Tier, das im 
ganzen 0,35 mg RaBr 2 , aber in kurzen Intervallen erhielt, sind schon 
makroskopisch die Mesenterialgefässe stark injiziert und Blutungen in 
Magen und Darm nachweisbar. Derartige Befunde haben wir öfters er¬ 
hoben, dagegen selbst bei Dosen, die die angegebene um das drei- oder 
vierfache übertrafen, aber einzeitig appliziert wurden, die hämorrha¬ 
gischen Erscheinungen nur bei mikroskopischer Untersuchung und in 
viel geringerer Ausbreitung gefunden. Anders wiederum verhält es sich, 
wenn man wie bei den Tieren C und D, die Injektion kleinerer Dosen auf 
einen grösseren Zeitraum verteilt. Hier herrscht dann wieder das Bild 
der Gefässlähmung vor, die Blutungen sind kleiner, die Tiere bleiben 
eventuell monatelang (Tier C) am Leben. 

Auch die Veränderungen an den Nebennieren sind von der an¬ 
gewandten Dosis abhängig. Als fast in allen Beobachtungen erhobenen 
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Befund erwähnen wir die ausserordentlich starke Erweiterung der 
Venen des Markes, die bei schwächerer Vergrösserung gesehen, die 
ganze Marksubstanz als von grossen Hohlräumen durchzogen erscheinen 
lässt. Dagegen fällt die Chromierung, wenn auch in allen unter¬ 
suchten Fällen stark abgeschwächt, so doch je nach der Dosierung 
verschieden aus. Bei grossen Dosen, nach denen sich die Intoxikations¬ 
erscheinungen nach wenigen Tagen ausbilden und die Tiere, wie erwähnt, 
gewöhnlich am 4. oder 5. Tage eingehen (wie bei Tier 21 und 29), ist 
die Chromierung gewöhnlich nur in einzelnen Zellen oder Zell¬ 
gruppen erhalten, hier nur schwach und fehlt in der übrigen Mark¬ 
substanz vollständig (vgl. Fig. 5, Taf. IV). Abweichend davon ist bei 
Verwendung kleinerer Dosen die Chromreaktion sehr unregelmässig, 
auch hier im allgemeinen abgeschwächt, an zahlreichen Zellen und Zell¬ 
gruppen fehlend, dagegen aD anderen Stellen gut erhalten oder sogar 
stärker als in den Kontrollen. Von weiteren Veränderungen der Mark¬ 
zellen sei auf die Vakuolisierung hingewiesen, die sehr grosse Grade 
erreichen kann. Blutungen haben wir in den Nebennieren nur in ver¬ 
einzelten Fällen (so bei Tier 29) feststellen können. Ihre Lokalisation war 
dann gewöhnlich an der Grenze zwischen Rinde und Mark und der Zona 
reticularis, deren Gefässe erweitert und strotzend mit Blut gefüllt sind. 

Kurz seien noch die Beobachtungen über das klinische Verhalten 
der Tiere hervorgehoben. Sehr stark ist die Beeinflussung des Körper¬ 
gewichts, das in den allermeisten Fällen mit Ausnahme der Tiere, die 
auch gegen grosse Dosen resistent sind, sehr stark herabsinkt; auch bei 
denjenigen Tieren, bei denen das Gewicht bei Anwendung kleinerer 
Dosen weniger beeinflusst wird, kommt es in der letzten Zeit vor 
dem Tode zu grösseren Gewichtsstürzen. So verringerte sich das 
Körpergewicht bei Tier C nach dreimaliger Injektion von im ganzen 
0,315 mg RaBr 2 in den ersten sechs Wochen langsam um 100,0; am 
Todestage aber, zwei Monate nach der letzten Injektion betrug der 
Gewichtsverlust 710,0, d. i. über 1 / s des anfänglichen Gewichts. 

Bemerkenswert ist weiterhin die in den Protokollen vermerkte, sich 
in den letzten Lebenstagen entwickelnde Asthenie; die Tiere sitzen 
unbeweglich, kraftlos, der Exitus erfolgt gewöhnlich in Seitenlage mit 
ausgestreckten Extremitäten. Die Messung der Körpertemperatur 
ergab in allen Fällen, bei denen wir darauf geachtet haben, ante exitum 
eine ausgesprochene Hypothermie. Vereinzelt haben wir (so bei Tier C) 
auch schon einige Tage vor dem Eingehen des Tieres Untertempera¬ 
turen gemessen. 

II. 

Die geschilderten, durch Chromierung der Nebennieren erzielten 
Befunde, die auf eine Erschöpfung des Adrenalingehalts bei 
Thorium - Intoxikation hinzuweisen schien, veranlassten uns, in 
Serienversuchen mit abgestuften Dosen weitere Beobachtungen anzu- 
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stellen. Wir gingen dabei von der Vorstellung aus, dass bei Anwendung 
kleinerer Dosen eventuell auch eine Reizung der Marksubstanz der 
Nebennieren zu erzielen sei. Um untereinander vergleichbare Chromie- 
rungsresultate zu erhalten, injizierten wir mehreren Meerschweinchen eines 
Wurfes gleichzeitig verschieden grosse Dosen; sämtliche Tiere wurden 
gleichzeitig mit der Kontrolle am Todestage des mit der grössten Dosis 
injizierten Tieres getötet und die Nebennieren in gleicher Weise fixiert 
und weiter behandelt. 

Bei dieser Versuchsanordnung ergaben sich folgende Resultate. 


Meerschweinchen-Versuche. 


Serie 1. 


24. 10. 1912. Zum Versuch werden 5 Meerschweinchen desselben Wurfes ver¬ 
wandt; 4 davon bekommen Thorium X-Lösungen in absteigender Dosierung subkutan 
injiziert; das 5. Tier dient zur Kontrolle. Die Dosierung ist folgende. 


Tier Nr. ccm Körpergewicht 


1 3 500,0 

*2 1 440,0 

3 1 540,0 

4 1 410,0 


Gesamtaktivität Aktivität 

(^-Strahlung RaBr 2 ) pro 1000,0 
0,468 mg 0,9 mg 

0,156 „ 0,35 mg 

0,00156 mg 0,003 mg 

0,000156 mg 0,0004 mg 


Während der Beobachtung vom 24. 10. bis 2. 11., an welchem Tage Tier 1 ein- 
üing, also im Verlauf von 9 Tagen, fiel das Körpergewicht von Tier 1 auf 350,0 (Ver¬ 
lust 150,0), von Tier 2 auf 330,0 (Verlust 110,0), die Tiere 3 und 4 nahmen um je 
20 ,0 zu. Am 2. 11. die gespritzten Tiere und die Kontrolle getötet, Organe gleich¬ 
zeitig fixiert (Müller-Pormol) und weiter behandelt. 


Befände. 

Tier 1 . In der Rückenhaut auffallend starke Füllung der Gefässe sowie 
vereinzelt grössere Blutungen, in der Muskulatur keine sichtbaren Blutungen. 
Magen und Darm sowie die Darmabschnitte untereinander durch zahlreiche nur schwer 
zq lösende Verwachsungen verbunden. Mesenterialgefässe prall mit Blut ge¬ 
fällt. In der Magenschleimhaut mehrere punktförmige Blutungen. Dickdarm¬ 
schlei mh an t stark hämorrhagisch; der Darm ist mit weichen, teils blutrot, teils 
traungefarbten Kotballen gefüllt, in den Lungen zahlreiche kleine Blutungen. Milz 
3 cm lang, 1 cm breit, derber Konsistenz, Knochenmark zeriliessend. Herz, 
Leber, Niere makroskopisch o. B. Nebennieren auffallend gross; am fixierten 
Präparat 1,5:0,8 cm; auf der Aussenseite treten deutlich blaurot gefärbte 
Flecken hervor; auf dem Durchschnitt ist die normaler Weise hellgefärbte Aussen- 
schicht nur undeutlich gegen die Innenschicht abzugrenzen. In der Rinde grosse 
Hämorrhagien. Mikroskopisch lassen sich zahlreiche grosse Bl utungen in der 
Magen- und Darmschleimhaut, dem Herzen, der Niere und in den Lungen nachweisen, 
überall gleichzeitig auch strotzende Füllung der stark erweiterten Gefässe. 
Sehr gross sind die Blutungen in Rinde und Mark der Nebennieren; grosse Gebiete 
des Markes sind durch Blutungen zerstört; die Zellen weisen starke Vakuolisierung 
auf, die Chromierung fehlt fast in allen Zellen und ist in den anderen nur an- 
gedeatet. 

Tier 2. Pralle Füllung der Mesenterialgefässe; in der Magenschleim¬ 
haut sehr ausgedehnte and zahlreiche punktförmige Blutungen; in der Nieren- 
rinde vereinzelte Blutungen; Leber, Milz, Herz und Lungen makroskopisch o.B. 

16* 
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Knochenmark sehr weich. Nebennieren: Aussenschicht nicht so deutlich gegen 
die Innenschicht abgrenzbar wie beim normalen Meerschweinchen; die normaler Weise 
dunkelbraun gefärbte Innenschicht graubraun. Beide Nebennieren gross (1,2:0,7 cm). 
Mikroskopisch: Kleine Blutungen und pralle Gefässfüllung in Herz und 
Nieren, stärkere Blutungen in der Submukosa und Mukosa des Darms, Blutungen 
in der Leber. Die Chromierung der Markzellen der Nebennieren ist sehr 
unregelmässig, an vielen Zellen ganz fehlend, in anderen wiederum sehr stark 
ausgesprochen. 

Tier 3. Makroskopisch keine Veränderungen. Mikroskopisch: In der 
Leber erweiterte Gefässe, prall gefüllt, desgleichen in der Niere; hierauch 
kleine Blutungen in der Rinde. Kleinste Blutungen im Herzmuskel, Nebennieren: 
Chromierung unregelmässiger als in der Norm, neben sehr stark chromierien 
Zellen und Zellgruppen viele nur schwach gefärbte (Masse 1,1 : 0,6 cm.) 

Tier 4. Makroskopisch und mikroskopisch keine Veränderungen; auch die 
Chromierung der Nebennieren bietet keine Abweichungen vom normalen Bilde. (Masse: 
1,0 : 0,3 cm.) 

Tier 5. (Kontrolle.) Die Ausmessung der fixierten Nebennieren ergibt 0,8 : 0,2. 
Chromierung mit nur geringen Abweichungen in der Intensität der Färbung im all¬ 
gemeinen regelmässig über das ganze Mark verbreitet. 

Serie II. 

8 . 11. 1912. Fünf Meerschweinohen eines Wurfes erhalten subkutan Thorium X- 
Lösungen in absteigenden Dosen, das sechste Tier dient zur Kontrolle. Die Dosierung 


ist folgende. 

Tier Nr. 

ccm 

Körpergewicht 

Gesamtaktivität 
(^-Strahlung RaBr 2 ) 

Aktivität 
pro 1000,0 

1 

4 

360,0 

0,352 mg 

0,9 mg 

2 

2 

340,0 

0,176 „ 

0,5 „ 

3 

3 

310,0 

0,088 „ 

0,3 ,, 

4 

1 

360,0 

0,0088 mg 

0,02 mg 

5 

2 

290,0 

0,00016 mg 

0,0006 mg 

G 

— 

360,0 

— 

— 


Die Beobachtung des Körpergewichts bis zum 16. 11., an dem Tier 3 ein¬ 
ging und die übrigen Tiere getötet wurden, also im Verlauf von 8 Tagen zeigte einen 
Gewichtsverlust bei den ersten vier Tieren, und zwar verlor Tier 1 130,0, Tier 2 110,0, 
Tier 3 60,0, Tier 4 30,0. Die Körpertemperatur zeigte bei allen Tieren vor der 
Injektion Werte um 38° herum; die Messung der Temperatur am 16. 11. vorm. 10 Uhr 
ergab bei Tier 1 weniger als 35,3, Tier 2 37,7, Tier 3 weniger als 35,3, Tier 4 
37,8, Tier 5 36,7, Tier 6 (Kontrolle) 38,5. In den letzten Lebenstagen fällt bei den mit 
grösseren Dosen gespritzten Tieren eine ausgesprochene Mattigkeit auf. Sie sitzen 
vollkommen unbeweglich und sind auch gegen Stoss und Kneifen refraktär. Am 
16. 11.7 Uhr p. m. geht Tier 3 ein. Die übrigen Tiere werden getötet, Organe gleich- 
massig fixiert (Nebennieren lebenswarm in Müller-Formol) und weiter behandelt. 

Befunde. 

Tier 1. Makroskopisch: Zahlreiche Blutungen in Lungen, Magen und 
Darm. Nebennieren auffallend weich, Innenschicht heller als in der Norm und un¬ 
deutlich gegen die Aussenschicht abgegrenzt; in der Rinde der rechten Nebenniere 
Blutungen. Mikroskopisch: Kleine Blutungen im Herzmuskel, der Leber und 
Nieren. Die Chromierung der Markzellen der Nebennieren sehr mangelhaft, viele 
Zellen unohromiert, starke Vakuolisierung der Markzellen (vgl. Fig. 4 auf 
Tafel IV). Starke Erweiterung der Markvenen, die aber nicht gefüllt sind. Bei der 
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Sudanfärbung erweist sich die Lipoidschicht, die beim normalen Meerschwein¬ 
chen ziemlich scharf abgegrenzt ist und einen beträchtlichen Teil der Rinde frei lässt 
(Fig. 9 auf Tafel V) stark verändert. Der Lipoidgehalt der Zellen ist stark verringert, 
die Ausbreitung des Lipoids erstreckt sich aber bis an das Mark heran und ist gerade 
an der normaler Weise lipoidfreien Stelle etwas stärker (Fig. 12 auf Tafel V). Eine 
vielleicht damit im Zusammenhang stehende Veränderung betrifft die Zellen der Zona 
reticularis der Rinde, die stark vergrössert geschwollen sind und deren Kerne eine 
ungenügende Färbbarkeit besitzen (vgl. Fig. 7 und 8, Tafel V). 

Tier 2. Blutungen in Haut und Muskulatur; grosse Blutungen im Darm; in 
den Lungen zahlreiche bis klein erbsengrosse Hämorrhagien; die übrigen Organe 
makroskopisch o. B. Mikroskopisoh: In der Herzmuskulatur vereinzelt kleine 
Blutungen; Leber: starke Füllung der Gefässe, Blutungen; die Chromierung der 
Nebennieren im allgemeinen bedeutend schwächer als bei der Kontrolle, doch treten 
einzelne Zellen durch stärkere Chromierung hervor; Vakuolisierung der Markzellen. 
Sehr starke Erweiterung der Markvenen; Verbreiterung der Lipoidschicht und gleich¬ 
zeitig weniger intensive Färbung mit Sudan (Fig. 11 auf Taf. V). 

Tier 3. Zerstreute punktförmige Blutungen im Magen und Darm, ln beiden 
Lungen im Hilusgebiet sowie in den Randzonen steoknadelknopf- bis kleinerbsengrosse 
Blutungen; in der Nierenrinde Blutungen, Herz, Leber, Milz makroskopisch o. B. 
Nebenniere: die Trennung von Aussen- und Innenschicht undeutlich, die Marksubstanz 
rötlich verfärbt. Mikroskopisch: Lungen und Nierengefasse strotzend mit Blut 
gefüllt, Blutungen; Hämorrhagien im Herzmuskel. Nebennieren: Markzellen 
fast vollständig unchromiert und grosse Teile des Markes von Blutungen zerstört 
(vgl. Fig. 6 auf Tafel IV), Vakuolisierung der Markzellen; starke Erweiterung der 
Markvenen, die nicht gefüllt sind, wodurch eine starke Auflockerung des ganzen Mark- 
teils der Nebenniere resultiert. Lipoidverteilung etwa wie bei Tier 1 (vgl. Fig. 13 auf 
Tafel V), nur ist die Abschwächung noch hochgradiger. 

Tier 4. Keine makroskopisch sichtbaren Veränderungen. Chromierung der 
Nebennieren: ein Teil der Zellen wie bei Kontrolle, dagegen weisen einzelne Zellgruppen 
and Zeilen eine bedeutend stärkere Chromierung auf. Die Sudanfärbung intensiv, 
die lipoidhaltige Schicht verbreitert (vgl. Fig. 10 auf Tafel V). 

Tier 5. Makroskopisch und mikroskopisoh keine Veränderungen. 


Serie III. 


8 . 12. 

1912. Von seohs Meerschweinchen eines Wurfes erhalten vier Thorium X- 

Lösungen subkutan in 
Dosierung ist folgende: 

abgestuften Dosen injiziert, zwei Tiere zur Kontrolle. Die 

Gesamtaktivität Aktivität 

Her Nr. 

ccm 

Körpergewicht 

(^-Strahlung RaBr 2 ) 

pro 1000,0 

1 

5 

. 330,0 

0,318 mg 

0,9 mg 

2 

5 

280,0 

0,106 „ 

0,4 „ 

3 

5 

350,0 

0,053 „ 

0,15 mg 

4 

5 

270,0 

0,026 ,, 

0,09 „ 

5/6 

_ 

310,0—270 

— 

— 


Das Körpergewicht verhält sich folgendermassen: Im Verlauf von acht Tagen 
verliert Tier 1 130,0, Tier 2 70,0, Tier 3 70,0, Tier 4 40,0. An den beiden letzten 
Lebenstagen Tiere 1—3 matt, besonders ist Tier 1 fast ganz unbeweglich und 
reaktionslos. Die Körpertemperatur beträgt am 16. 11. 11 Uhr a. m. in der 
Reihenfolge der Tiere: 36,7°, 38,2°, 40°, 38,3°, um 5 Uhr p. m. ist die Temperatur 
bei Tier 1 weniger als 35,3°, um 6 Uhr geht es ein. Die übrigen Tiere werden ge¬ 
tötet. (Chromierung: Müller.) 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



242 


V. SALLE und A. v. DOMARUS, 

Befunde. 

Tier 1. Hämorrhagien in Bauchmnskulatur, Dünn- und Dickdarm, besonders 
zahlreiche und grosse Blutungen in den Langen. Mikroskopische Untersuchung 
(nur Nieren und Nebennieren). Nieren: Starke Erweiterung der prallgefüllten 
Gefässe, Hämorrhagien in der Rinde. Nebennieren: Chromierung nur 
in ganz vereinzelten Fällen des Markes erhalten, die Markzellen stark geschrumpft 
(Fig. 3 auf Tafel IV), die Markvenen erweitert, leer; die Retikulariszellen der Rinde 
gross, Kerne vielfach schlecht färbbar; die Lipoidreaktion fallt bei diesen und den 
nächsten Tieren ungefähr so, wie bei Serie II aus. 

Tier 2. Kleine Hämorrhagien in der Bauchwand; einzelne hämorrhagische 
Flecke im Dickdarm, punktförmige Hämorrhagien im Dünndarm, Blutungen im 
Magenfundus, kleine Hämorrhagien in den Langen. Mikroskopisch in den Nieren 
starke Erweiterung der prallgefüllten Gefässe, keine Blutungen. Markzellen der 
Nebennieren geschrumpft, Markvenen erweitert, die Chromierung entspricht etwa 
der Norm, ist aber unregelmäsig: neben Zellen mit starker Chromierung zahlreiche 
andere, die die Reaktion nur sehr schwach geben. 

Tier 3. Makroskopisch keine Blutungen. Mikroskopisch Nierengefässe 
erweitert und stark gefüllt, keine Blutungen. Chromierung entspricht etwa der 
Norm, ist aber unregelmässiger. 

Tier 4. Makroskopisch keine Veränderungen. Die Chromierung der Nebenniere 
durchweg bedeutend stärker als bei Kontrolle (vgl. Fig. 1 auf Tafel IV); die 
hellergefärbten Zellen der Kontrolle fehlen (vgl. Fig. 2 auf Tafel IV). Dagegen weist 
das Mark in einzelnen Gruppen eine Intensität der Chromierung auf, wie man es bei 
den Kontrollen nicht findet. 

Die Versuche an Meerschweinchen ergeben einige Abweichungen 
gegenüber den vorher besprochenen Eaninchenversuchen. So beträgt die 
Lebensdauer auch bei Anwendung grosser Dosen 8—9 Tage gegen¬ 
über 4—5 Tagen bei Kaninchen. Die hämorrhagischen Erscheinungen 
sind bedeutend stärker entwickelt, und auch bei Injektion von 0,3 mg 
RaBr 2 pro Kilogramm, die beim Kaninchen in so kurzer Zeit keine 
schweren Intoxikationserscheinungen auslösen, sehr verbreitet und makro¬ 
skopisch sichtbar. Bei entsprechender Dosierung (so bei Tier 3, Serie 3) 
haben wir bei der Untersuchung der Nieren nur Erweiterung und 
starke Füllung der Gefässe ohne hämorrhagische Erscheinung 
feststellen können. Die mit einmaligen grösseren Dosen gespritzten Tiere 
dieser Serie wiesen, im Gegensatz zu den Kaninchen, schon makro¬ 
skopisch sichtbare Hämorrhagien auf. 

Als unwirksam erwiesen sich Dosen von 0,0004 mg (Serie 1) und 
0,006 mg (Serie 2); wenigstens konnten wir bei diesen Tieren keine 
organischen Veränderungen feststellen. Auch in diesen Versuchen 
kommt die verschiedene individuelle Empfindlichkeit der Tiere zum 
Ausdruck. So ging von Serie 2 das mit der drittgrössten Dosis gespritzte 
Tier zuerst ein. Auch der Sektionsbefund dieses Tieres zeigte ausser¬ 
ordentlich starke Veränderungen, die diejenigen des mit einer grösseren 
Dosis gespritzten Tieres übertrafen. 

Die Veränderungen an den Nebennieren der mit grossen Dosen 
gespritzten Tiere entsprechen im allgemeinen den bei Kaninchen fest- 
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gestellten: Verlust oder Abschwächung der Chromierung, Er¬ 
weiterung der Markvenen, Vakuolisierung der Markzellen. Abweichend 
von den Kaninchenbefunden weisen aber die Meerschweinchen-Nebennieren 
öfter mehr oder minder starke Blutungen auf, die (wie bei Tier 1, 
Serie 1) grosse Gebiete des Marks zerstören können. 

Besonders hervorheben möchten wir, dass bei diesen Versuchen bei 
zwei Tieren (Serie 2 und 3) im Gegensatz zu der mit grossen Dosen 
erzielten Abschwächung der Chromierung bei Verwendung kleinerer 
Bosen eine ausgesprochene Verstärkung der Chromreaktion fest¬ 
gestellt werden konnte. Die Verstärkung betrifft entweder alle Zellen des 
Markes oder sie erstreckt sich auf einen Teil der Zellen. Bei dem mit 
einer kleineren Dosis gespritzten Tier 3 der Serie 1 ergab die Chromierung 
insofern eine Abweichung vom normalen Bilde, als neben stark chromierten 
Zellen und Zellgruppen viele nur sehr schwach gefärbte festgestellt wurden 1 ). 

Auch die Rinde der Nebennieren weist Veränderungen auf; diese 
betreffen die Zona reticularis, deren Zellen stark geschwollen, vergrössert 
erscheinen und deren Kerne eine stark verringerte Färbbarkeit aufweisen 
vgl. Figg. 7, 8, Taf. V). Die Untersuchung des Lipoidgehalts mit der 
Sudanfärbung der Rindenscbicht ergibt ausgesprochene Veränderungen (siehe 
Serie 2 und 3). Die sich normalerweise nur auf die äussere Zone der Rinde 
erstreckende und beim Meerschwein gegen den lipoidfreien Teil der Rinde 
ziemlich scharf abgegrenzte lipoidhaltige Schicht verbreitert sich 
bei Anwendung kleinerer Dosen. Eine Steigerung der Dosis ergibt 
eine Verbreiterung der lipoidhaltigen Schicht eventuell über die 
ganze Rinde; bei noch grösserer Dosis fällt die Sud an färb ung schwächer 
aus und eine weitere Steigerung der Dosierung führt zu einer sehr 
starken Abschwächung der Lipoidreaktion (vgl. Figg. 9—13, Taf. V). 

Kurz sei noch auf das klinische Verhalten der Tiere hingewiesen. 
Wir hatten den Eindruck, dass die auch bei den Kaninchen beobachtete 
Asthenie sich bei den Meerschweinchen schon mehrere Tage ante ex-itum 
entwickelt, jedenfalls ist sie schon 24 Stunden vor dem Tode sehr stark 
ausgesprochen. Die Messung der Temperatur ergibt auch bei diesen Ver¬ 
suchen Untertemperaturen, die sich mehrere Stunden vor dem Tode 
feststellen lassen. Die Abmagerung ist bei den mit toxischen Dosen 
«spritzten Tieren sehr stark und der Gewichtsverlust kann (wie bei 
Tier 1 , Serie 3) bis 43 pCt. betragen. 

Die in den vorstehenden Versuchen durch kleinere Dosen erzielte 
verstärkte Chromierung des Nebennierenmarks, die wohl als eine Reiz- 

lj Bei den Tieren der Serie 1 war uns auch aufgefallen, dass die Nebennieren 
der gespritzten Tiere grösser waren wie die der Kontrolle. Wir vermerken deshalb in 
den Protokollen die Resultate der Ausmessungen. Die Ausmessung und Wägung der 
Nebennieren der Tiere von Serie 2 und 3 ergab aber keine grösseren Gewichts- 
snd Grössen unterschiede. Vgl. aber die Grösse der Querschnitte auf den Ueber- 
uichtsbildern (Figg. 9—13 auf Tafel V) der Serie 2, die sämtlich bei derselben Ver- 
grössernng gezeichnet wurden. 
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Wirkung auf die Adrenalinsekretion aufgefasst werden darf, und 
die in den Versuchen von Sudhoff und Wild gemachte Beobachtung, 
dass auch bei Anwendung grosser Dosen der starken Blutdruck¬ 
senkung eine bald nach der Injektion eintretende Blutdrucksteigerung 
vorausgeht, veranlasste uns, eine weitere Meerschweinchenserie in folgender 
Weise zu behandeln. Vier Tiere eines Wurfs von ungefähr gleichem Ge¬ 
wicht erhalten die gleiche Thorium X-Lösung und werden in verschiedenen 
Intervallen getötet. 

Serie IV. 

17. 4. 1913. Von sechs Meerschweinchen eines Wurfes, deren Gewicht zwischen 
220,0 und 280,0 g schwankt, erhalten vier je 2 ccm einer Thorium X-Lösung mit der 
gleichen j'-Strahlen-Aktivität von 0,23 mg RaBr 2 ; zwei Tiere dienten zur Kontrolle. 
Tier 1 wird nach 24 Stunden, Tier 2 nach 3mal 24 Stunden getötet, Tier 3 wird am 
siebenten Tage getötet, Tier 4 geht am achten Tage nach der Injektion mit Unter¬ 
temperatur und starkem Gewichtsverlust ein. Die Untersuchung der lebenswarm in 
Müller-Formol fixierten Nebennieren ergibt: bei den Kontrollen erstreckt sich die 
durch die Chromierung erzielte Gelbfärbung der Markzellen ziemlich gleichmässig auf 
alle Zellen; Unterschiede in der Chromierung treten nur bei stärkerer Vergrösserung 
auf. Die Färbung ist bei Tier 1 durchweg bedeutend stärker und in einzelnen 
Gruppen besonders stark; bei Tier 2 entspricht die Chromierung im allgemeinen der 
Norm, einzelne Gruppen sind stärker chromiert; bei Tier 3 und 4 sind nur 
ganz vereinzelte Zellen oder Gruppen chromiert; starke Vakuolisierung 
der Markzellen, Markvenen erweitert. 

Aas diesem Versuch ergibt sich, dass das Thorium X auch bei An¬ 
wendung grosser Dosen eine Verstärkung der Chromierung bedingt, aus 
der sich erst später eine schwere Chroraierungsfähigkeit entwickelt. 

UL 

Zu unseren Bestimmungen der vasokonstriktorischen Sub¬ 
stanzen im Blutserum möchten wir folgendes bemerken. Die Methode 
von Trendelen bürg beruht bekanntlich darauf, dass bei Durchströmung 
der hinteren Extremitäten von Fröschen mit gefässverengernden Lösungen 
eine je nach der Konzentration verschiedene Verringerung der Abfluss- 
raengen resultiert. Je stärker die Konzentration, desto tiefer sinkt die 
in einer Zeiteinheit durchfliessende Menge, desto länger hält die Abfluss¬ 
verminderung an. Wie schon von Trendelenburg festgestellt, finden 
die vielen Vorzüge dieser Methode dadurch eine Einschränkung, dass die 
Empfindlichkeit des Präparates mit derZeit wächst. Nach Trendelen- 
burg hält sich dann aber die Empfindlichkeit, nachdem sie eine gewisse 
Grenze erreicht hat, fast unverändert. Die Aenderung der Empfindlichkeit 
hängt mit der Oedembildung während der Durchströmung der Frosch¬ 
extremitäten zusammen; eine Folge der Oedembildung ist aber auch eine 
Verlangsamung der in einer Zeiteinheit durch das Präparat durch- 
fliessendcn Tropfenzahl. Die Verringerung der Tropfenzahl ist zwar, wie 
dies auch Biedl empfiehlt, durch Erhöhung der Druckhöhe auszugleichen, 
doch werden dadurch jedesmal andere physikalische Bedingungen für 
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den Durchfluss geschaffen. Wir haben uns auch davon überzeugen müssen, 
dass bei längerem Durchströmenlassen des Präparates die Tropfenzahl 
anstcigen kann, und dass bei einzelnen Tieren nach einer bestimmten 
Zeit die Gefässe nicht mit einer Verlangsamung, sondern entweder gar 
nicht oder sogar mit einer Vergrösserung der Tropfenzahl reagieren. 
All dies erschwerte die Durchführung exakter, vergleichender Be¬ 
stimmungen. Immerhin konnten wir einige Versuche unter Bedingungen 
durchführen, unter denen ein gleichmässiges Funktionieren des Frosch¬ 
präparates gewährleistet schien. 

Bestimmungen des Gehalts an vasokonstriktorischen Substanzen im 

Blutserum. 

13. 3. 1913. An einem um 1 Uhr mittags hergestellten und bei niedriger Tropfen¬ 
zahl bis 6 Uhr durchströmten Froschpräparat werden geprüft: Normalserum (vgl. 
Kurve 1, punktierte Linie), Serum a eines Kaninohens, das 4 Stunden vor der Blut¬ 
entnahme eine Thorium X-Lösung mit einer ^-Aktivität = 0,706 mg RaBr 2 bei einem 
Körpergewicht von 1700,0 g subkutan erhielt; Serum b eines Kaninchens, das 6 Tage 



0 S 10 13 10 is 


Minuten 

Kurve 1. 

vor der Blutentnahme eine Thorium X-Injektion (/'-Aktivität = 1,3 mg RaBr 2 , bei 
einem Körpergewicht von 1680,0 g erhielt und 12 Stunden nach der Punktion einging. 
Die Kurve a des frisch gespritzten Tieres zeigt eine stärkere Herabsetzung der Tropfen¬ 
zahl und langsamere Erholung, die Kurve b des schwer intoxizierten Tieres eine ge¬ 
ringere Verminderung der Tropfenzahl und rascheren Anstieg der Kurve, gegenüber 
dem Normalserum. 

2. 10. 6. 1913. Froschpräparat hergestellt 11 Uhr a. m., 2 Stunden durch¬ 
strömen lassen. Vor Beginn des Versuches am selben Tage um 7 Uhr p. m. 
wieder 1 1 / 2 Stunden durchströmen lassen. Geprüft wurde ein Normalserum (Kurve 2, 
punktierte Linie) und das Serum eines drei Tage vor der Blutentnahme injizierten 



Kurve 2. 

Tieres. (5 ccm Thorium X-Lösung, /'-Aktivität = 1,33 mg RaBr 2 bei einem Körper¬ 
gewicht von 1420,0 g.) Die Sera wurden in einer Verdünnung von 1 / 3 zu 2 / 3 Ringer¬ 
scher Lösung injiziert. Die Kurve des Normalserums erreicht ein etwas tieferes Minimum. 

3. 20. 5. 1913. Froschpräparat hergestellt am 19. 5., 5 Uhr p. m.; nach 
Fertigstellung und vor Beginn des Versuches am 20. 5. nachmittags je V/ 2 Stunde 
durchlaufen lassen. Geprüft wurden: Serum eines Kaninchens von 1600,0 g, das vier 
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Tage vor der Blutentnahme 5 ccm einer Thorium X-Lösung ( 7 --Aktivität = 1,0917 mg) 
erhielt und das Serum eines Kaninchens von 1400,0 g, das 5 Stunden vor der Blut¬ 
entnahme 6 ccm einer Thorium X-Lösung (f-Aktivität = 1,018 mg RaBr 2 ) subkutan 



Kurve 8 . 


erhielt. Die dem Serum dos letzten Tieres entsprechende punktierte Linie der Kurve 3 
zeigt einen etwas tieferen Abfall und längere Erholung. Serumverdünnung 1 j 3 : 2 / s 
Ringersche Lösung. 

4. 30. 6 . 1913. Froschpräparat hergestellt um 10 Uhr a. m. und bei niedri¬ 
ger Tropfenzahl durchlaufen lassen bis zum Versuch um 5 Uhr p. m. Geprüft 
wurde: Normalserum (punktierte Linie) eines Kaninchens von 1000,0 g Körpergewicht 
und das Serum eines Kaninchens, das drei Tage vor der Blutentnahme bei einem 



Kurve 4. 

Körpergewicht von 900,0 g 5 com einer Thorium X-Lösung (j'-Aktivität = 1,02 mg 
ItaBr 2 ) subkutan erhielt. Serumverdünnung 1 : 1 Ringersohe Lösung. Die Kurve des 
Thoriumserums sinkt tiefer herab, Erholungszeit unbeeinflusst. 

Aus den Resultaten dieser Bestimmungen scheint zu folgen, dass 
das Serum von schwer mit Thorium X intoxizierten Tieren gegenüber dem 
am selben Präparat untersuchten Kontrollserum einen geringeren Gehalt 
an vasokonstriktorischen Substanzen besitzt. Jedenfalls ist die Ver¬ 
minderung der Tropfenzahl durch das Thoriumserum eine geringere als 
bei der Kontrolle. Der Ausschlag kann, wie bei dem Versuch 1, ein 
grösserer sein und betrifft hier auch Abfall und Erholungszeit. Bei den 
anderen Versuchen jedoch sind die Ausschläge bedeutend schwächer, was 
angesichts der erwähnten Fehlerquellen der Methode zur Vorsicht bei der 
Beurteilung der Resultate mahnt. Immerhin erscheint es auffallend, 
dass nur das auf der Höhe der Intoxikation entnommene Serum einen 
Ausschlag in der Richtung einer Verminderung des Gehalts an vaso¬ 
konstriktorischen Substanzen gibt, während die Wirkung des mehrere 
Stunden nach der Injektion entnommenen Serums in Versuch 1 eine 
stärkere Abnahme der Tropfenzahl und eine längere Erholung, d. h. eine 
stärkere gefässverengernde Wirkung als die Kontrolle aufweist. 

IV. 

Die Reagenzglasversuche haben wir teils mit Adrenalin (Parke 
und Davis), teils mit Suprarenin durchgeführt und zu diesen Lösungen 
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verschiedene Mengen von Thorium X zugesetzt. Die mit Thorium X ver¬ 
setzten Lösungen kamen für 24 Stunden und länger in den Eisschrank 
und wurden dann mit der Fraenkel-Allersschen kolorimetrischen 
Methode (vgl. S. 255 dieses Bandes) auf ihren Adrenalingehalt geprüft. 

Reagenzglasversnche. 

Versuche mit Adrenalin. 

1. 16. 2. 1913. 11 Uhr a. m. Von einer frisch hergestellten Adrenalin¬ 
lösung von 1: 10000 werden je 2 ocm (= 0,2 mg) auf zwei Reagenzgläser verteilt; 
Reagenzglas a erhält einen Zusatz von 1 ccm destilliertem Wasser, Reagenzglas b 
einen solchen von 1 ccm einer Thorium X-Lösung, deren /-Aktivität = 0,1 mg RaBr 2 . 
Nach 24 Stunden (Eisschrank) ist die Kontrolllösung wasserklar, während die Tho¬ 
rium X-Lösung hellrosa verfärbt ist. Die Anstellung der Frankel-Allersschen 
Reaktion mit beiden Lösungen und einer frisch zubereiteten Adrenalinlösung der¬ 
selben Konzentration ergibt gleichstarke Färbung bei beiden Kontrollen, deutlich 
schwächere Färbung bei der Thorium X-Verdünnung. Bei Beobachtung während 
der nächsten Tage blasst die mit der kolorimetrischen Reaktion erzielte Färbung bei 
den Kontrollen nur langsam ab, während die Färbung der Thorium X-Verdünnung 
rasch zu einer hellgelb-rosa Nuance absinkt, so dass der Farbunterschied nunmehr 
bedeutend stärker ist. 

2. 26. 2. 1913. 5 Uhr p. m. Auf zwei Reagenzgläser werden verteilt: a) 8,5ccm 
sterilisierte physiologische Kochsalzlösung + 0,8 ccm Adrenalin 1: 1000 (Parke 
und Davis) = 0,8 mg; b) 8,5 ccm einer Thorium X-Lösung, deren /-Aktivität = 
0,6 mg RaBr 2 entspricht dieselbe Menge Adrenalin. Beide Lösungen im Eissohrank 
bis 4.3. 1912. 11 Uhr a. m. Die Frankel-Allerssche Reaktion fällt bei der Kon¬ 
trolle deutlich, wenn auch nicht erheblich stärker aus als bei der Thorium X-Ver- 
dünnung; die durch die Reaktion erzielte Färbung ist am 8. 3. bei der Kontrolle 
kaum verändert, bei der Thorium X-Lösung fast vollständig abgeblasst. Die an diesem 
Tage mit beiden Lösungen frisch angestellte Reaktion ergibt einen Unterschied in 
der Farbnuance, der demjenigen am 4. 3. erzielten entspricht. 

3. 22. 3. 1913. In zwei Reagenzgläsern werden angesetzt: a) 1 ccm Adre¬ 
nalin 1: 1000 (Parke und Davis) = 1 mg -j- 9 ccm Kochsalzlösung, b) dieselbe 
Adrenalinmenge + 9 ccm einer Thorium X-Lösung mit einer /-Aktivität von 
0,489 mg RaBr 2 . Die Frankel-Allerssohe Reaktion fällt 24. 3. 1913 bei a deutlich, 
aber nicht erheblich stärker als bei b aus; am 28. 3. ist die Reaktion bei b stark ab¬ 
geblasst, bei a fast unverändert. Die am 28. 3. frisch mit beiden Lösungen ange¬ 
stellte Reaktion ergibt etwa denselben Farbunterschied wie den 4 Tage vorher erzielten. 

4. 10. 7. 1913. Angesetzt 3 Reagenzgläschen mit je a) 1 ccm Adrenalin 
(1:1000) -f- 9,0 ccm Kochsalzlösung, b) 1 ccm Adrenalin -j- 9,0 ccm einer Thorium X- 
Losong mit einem /-Strahlenäquivalent von 0,146 mg RaBr 2 , c) 1 ccm Adrenalin -}- 
9,0 ccm einer Thorium X-Lösung mit einer /-Strahlenaktivität von 1,368 mg RaBr 2 . 
Nach 48 Stunden ist die Kontrolle a unverfarbt, die Adrenalinlösung in b ganz schwach 
rosa, die Lösung c dagegen stark rosarot gefärbt. Der Ausfall der Fränkel- 
Allersschen Reaktion zeigt keinen deutlichen Unterschied von a und b gegenüber 
einerfrisch bereiteten Kontrolle; dagegen fällt die Reaktion mit der Lösung C deutlich, 
wenn auch nicht erheblich schwächer aus. 

Im Gegensatz zu diesen Befunden färbten sich bei Versuchen mit 
Suprarenin beim Stehen im Eisschrank die Kontrollen stark rot, 
während die Thorium X-Lösungen nur eine hellrosa Nuance hatten. 
Die kolorimetrische Reaktion fiel dementsprechend bei den Thorium X- 
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Lösungen in einigen Versuchen stärker und fast ebenso stark wie bei einer 
frisch zubereiteten Kontrolle derselben Konzentration aus, während die 
Färbung der (gleichzeitig mit den Thorium X-Suprareninlösungen her¬ 
gestellten) Kontrollen sehr stark abgeschwächt war. Das Nähere ist aus 
den folgenden Protokollen zu ersehen. Das gegensätzliche Verhalten von 
Adrenalin- und Suprareninlösungen auf Zusatz von Thorium X veranlasste 
uns, auch einen Doppelversuch unter gleichen Bedingungen anzustellen. 

Versuche mit Suprarenin. 

5. 25. 6. 1913. Es werden angesetzt a) 0,5 Suprarenin (1 : 1000 [Höchst] = 
0,5 mg)-f-4,5 oem physiologischer Kochsalzlösung; b) dieselbe Menge Suprarenin -f- 
4,5 ccm einer Thorium X-Lösung mit einer /-Aktivität von 0,51 mg RaBr 2 . Eis¬ 
schrank. Naoh 24 Stunden ist Verdünnung a hellrosa verfärbt, b unverändert; am 
23. 6. a stark rot, b hellrosa gefärbt. Die an diesem Tage ausgeführte kolorimetrische 
Reaktion fällt bei b kaum schwächer als bei einer frisch hergestellten Verdünnung 
derselben Konzentration aus, dagegen ist die Reaktion bei der Kontrolle a sehr stark 
abgeschwächt. 

6 . 21. 6. 1913. Es werden folgende Suprarenin (Höohst)-Verdünnungen her¬ 
gestellt: a) 0,5 Suprarenin (1 : 1000 = 0,5 mg) 4 ccm sterilisierter Kochsalz¬ 
lösung; b) dieselbe Menge Suprarenin -f- 4 ccm einer Thorium X-Xösung, deren 
/-Aktivität = 0,3 mg RaBr 2 (beide Verdünnungen in Reagenzgläsern); ausserdem c) 
in zugeschmolzener Glasröhre dieselbe Menge Suprarenin -]- 4 ccm einer frisch auf¬ 
gekochten Thorium X-Lösung mit derselben Aktivität wie b. Bis zum 25. 6. im Eis¬ 
schrank. An diesem Tage erweist sich die Kontrolle (a) stark rot verfärbt, beide 
Thorium X-Verdünnungen (b und c) sind gleich stark hellrosa gefärbt. Die am 
26. 6. mit den drei Verdünnungen und einer frisch hergestellten Lösung von derselben 
Konzentration angestellte Fränkel-Allerssche Reaktion ergibt: beide Thorium X- 
Lösungcn kaum heilere Färbung als die frisch zubereitete Kontrolle (satte, rosa-vio¬ 
lette Farbe), dagegen zeigt die Kontrolle a nur eine helle gelbrosa Färbung. 

Doppelversuch mit Adrenalin und Suprarenin. 

7. 28. 6. 1913. Es werden folgende zwei Reihen von Adrenalin- bzw. 
Suprarenin-Verdünnungen hergestellt und im Eisschrank aufbewahrt. 

I. 

a) 3,7 ccm Kochsalzlösung -j- 0,3 ccm Adrenalin (= 0,3 mg) \ . 

b) 3,7 ccm Thorium X (= 0,2 mg RaBr 2 ) -(- 0,3 oora Adrenalin J ea S enz £ as 

c) 3,7 ccm Kochsalzlösung 0,3 Adrenalin I zugeschmolz. Glasröhr., vor d. 

d) 3,7 ccm Thor. X (= 0,2 ccm) -f- 0,3 ccm Adrenalin) Adrenalinzusatz aufgekocht. 

II. 

e) wie a mit Suprarenin 

0 n b „ „ 

£>) » C « V 

k) „ d „ „ 

Am 30. 6. erweisen sich beide Adrenalin-Kochsalzkontrollen (a und c) unge¬ 
färbt und wasserklar. Beide Adrenalin-Thorium X-Verdünnungen (b und d) zeigen 
gleichstarke hellrosa Verfärbung, im Gegensatz dazu sind die Suprarenin-Kontrollen 
stark rotgelb gefärbt (stärker als h), die Thorium X-Suprarenin-Verdünnungen hell¬ 
rosa und zwar schwächer als die entsprechenden Adrenalinverdünnungen gefärbt. Bei 
Anstellung der Fränkel- All er s sehen Reaktion ergeben beide Kontrollen in der 
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Adrenalinreihe eine etwa gleiche starke Farbstärke wie eine frisch zubereitete 
Adrenalin-Kochsalzlösung derselben Konzentration; die Adrenalin-Thorium X-Ver- 
dünnung ist etwas schwacher gefärbt. In der Suprareninreihe ist die Farbstärke der 
Kontrollen deutlich schwächer als diejenige einer frisch bereiteten Kontrolllösung, ein 
deutlicher Unterschied zwischen den Kontrollen (e und g) und der Thorium X-Ver¬ 
dünnungen (f und h) ist nicht wahrnehmbar. 

In Bestätigung der Befunde von Falta ergeben diese Versuche, dass 
durch Zusatz von Thorium X-Lösungen zu Adrenalin eine Veränderung 
dieses Körpers erzielt werden kann. Wir müssen aber betonen, dass die 
von uns beobachteten Farbunterschiede, wenn auch deutlich, so doch 
nicht erheblich waren. Dagegen war es auffallend, dass die Reaktion 
bei den Adrenalin-Thorium-Verdünnungen schon in kurzer Zeit sehr 
stark abblasste. In dem Versuch 4, in dem wir mit einer grösseren 
Menge Thorium X gearbeitet haben, hatte sich die mit Thorium versetzte 
Lösung im Gegensatz zur Kontrolle stark rot gefärbt. Die Versuche mit 
Suprarenin zeigten ein prinzipiell entgegengesetztes Verhalten, indem 
wenigstens bei den beiden ersten Bestimmungen die kolorimetrischc 
Reaktion stärker bei der Thorium X-Verdünnung als bei der Kontrolle 
ausfiel. 

Wir glauben, aus diesen nicht ganz eindeutigen Ergebnissen nicht 
folgern zu dürfen, dass das Thorium X tatsächlich einen zerstörenden 
Einfluss auf Adrenalin auszuüben vermag. Sollte ein solcher stattfinden, 
so kann er nur sehr gering sein und praktisch selbst für die Wirkung 
in Tierversuchen mit grossen Dosen nicht in Betracht kommen. 

V. 

Fassen wir die Resultate unserer Einzelbefunde zusammen, 
so ergibt sich, dass im Gesamtbilde der Thoriumintoxikation 
auch die Nebennieren durch ausgesprochene Veränderungen 
beteiligt sind. Die Chromierung der Markzellen, als Ausdruck ihres 
Funktionszustandes, erweist sich je nach der angewandten Dosis 
und der seit der Injektion verstrichenen Zeit verstärkt, ab¬ 
geschwächt oder fehlt fast vollkommen (Verstärkung im Beginn der 
Wirkung und bei kleinen Dosen, Abschwächung auf der Höhe der In¬ 
toxikation); dabei entsprechen den Veränderungen der Chromierungs- 
fähigkeit auch andere Zellveränderungen in den Nebennieren, so u. a. 
eine Vermehrung des Lipoidgehalts der Rinde bei kleinen Dosen 
und Lipoid Verarmung bei grossen Dosen. Eine gewisse Bestätigung der 
Chromierungsbefunde, wenigstens hinsichtlich der Adrenalinverringerung, 
bilden die kolorimetrischen Bestimmungen des Adrenalingehalts 
der Nebennieren in Organextrakten thoriumvergifteter Tiere (vgl. S. 256 
dieses Bandes). Nicht so eindeutig sind die Versuche über den Gehalt 
des Serums an gefässverengernden Substanzen (physiologische 
Schwankungen, Fehlerquellen im Durchströmungspräparat!), 
doch wurden auch hier geringere Werte im Stadium der schweren Intoxikation 
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gefunden, als bei den Kontrollen und im Gegensatz dazu ein höherer 
Wert im Beginn der Thorium X-Wirkung. Weiterhin konnte durch 
Reagenzglasversuche nachgewiesen werden, dass die zu einer Veränderung 
des Adrenalins notwendigen Thorium X*Dosen so gross sind, dass eine 
direkte Zerstörung des Nebennierensekrets im Tierkörper wohl kaum in 
Betracht kommen kann. Unsere an den Tieren erhobenen Befunde können 
also nur so gedeutet werden, dass der Sekretionsvorgang in den 
Nebennieren im Beginn der Wirkung gesteigert wird, und dass 
der Steigerung konsekutiv ein Erschöpfungsstadium folgt und 
können nicht als Resultat einer direkten Zerstörung des Nebennieren¬ 
sekrets aufgefasst werden. 

Eine gewisse Uebereinstiramung mit unseren Befunden weisen die 
gleichzeitig an Kaninchen vorgenommenen Blutdruckbestimmungen 
auf (vgl. Sudhoff und Wild, S. 257 dieses Bandes). Die Blutdruckkurve 
wird durch eine ausgesprochene und mit der Dosis steigende Tendenz zur 
Erniedrigung beherrscht, doch geht der Blutdrucksenkung regelmässig eine 
bald nach der Injektion eintretende, kurzdauernde Blutdrucksteigerung 
voraus. Bei Anwendung grosser Dosis fällt der Blutdruck in wenigen 
Tagen bis zu unmessbaren Werten. 

Von den klinisch beobachteten Erscheinungen muss hervorgehoben 
werden, dass die Tiere nach Thorium X-Intoxikation unter dem Bilde 
schwerer Asthenie und nach (in der letzten, dem Exitus vorausgehenden 
Zeit besonders grossen) Gewichtsstürzen und unter Untertempe¬ 
raturen eingehen. 

De? Sektionsbefund ergibt bei Anwendung grosser Dosen, aber auch 
nach wiederholter Injektion kleiner Dosen, nach welchen die Tiere erst 
Monate später zugrunde gehen, starke Hyperämien der Organe und 
Blutungen; die Erweiterung und starke Füllung der Gefässe 
scheint hierbei der Entwicklung einer hämorrhagischen Diathese 
vorauszugehen. 

Es erscheint naheliegend, die beschriebenen Veränderungen der 
Nebennieren, des Blutdrucks und die Gefässlähmung in einen kausalen 
Zusammenhang zu bringen. Wir möchten aber einer solchen Deutung 
des beobachteten Syndroms nur den Wert einer Arbeitshypothese 
zusprechen. Mit dieser Einschränkung sei auf die Aehnlichkeit eines 
Teils der beschriebenen Erscheinungen mit denjenigen, die nach experi¬ 
menteller Exstirpation der Nebennieren resultieren, hingewiesen. 
Uebereinstimmend wird auch hier über den Syraptomenkomplex Ab¬ 
magerung, Asthenie, Hypothermie berichtet. Besonders hervorzuheben ist 
das Symptom der Hypothermie. Gleich vielen anderen Beobachtern 
sahen Huldgren und Andersson nebennierenlose Tiere mit Hypo¬ 
thermien eingehen und betrachten den steilen Fall der Temperaturkurve 
vor dem Tode als charakteristisch für die nach Nebennierenentfernung 
zugrunde gehenden Tiere; auch Fleischmann konnte in neueren Unter- 
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suchungen nachwcisen, dass die Temperatur bei Kaninchen ohne Neben¬ 
nieren von Tag zu Tag heruntergeht und dass in diesem Stadium des 
Absinkens der Temperatur auf sonst fiebererzeugende Massnahmen nicht 
reagieren. Nur Adrenalin vermag noch eine Steigerung hervorzubringen. 

Unsere Befunde zeigen weiterhin eine ausgesprocheneUebereinstimmung 
mit den Befunden bei der experimentellen Diphtherieintoxikation. 
Auch bei dieser Erkrankung hat gerade die klinische Beobachtung der 
im Stadium schwerer Intoxikation auftretenden Blutdrucksenkung Ver¬ 
anlassung zur Untersuchung der Nebennieren gegeben. Es würde zu weit 
führen, hier die grosse, über den Gegenstand vorliegende Literatur an¬ 
zuführen. Nur einige Beobachtungen, die sich auch mit den von uns 
speziell bearbeiteten Fragen berühren, seien erwähnt; so fand Moltschanoff 
am Sektionsmaterial an Diphtherie verstorbener Kinder und bei experi¬ 
mentellen Untersuchungen eine Vermehrung des Lipoidgehalts der Neben¬ 
nierenrinde in den Anfangsstadien der Erkrankung oder unter Wirkung 
kleiner Toxindosen. Abramoff konnte eine Verstärkung der Chrom¬ 
reaktion der Markzellen bei Untersuchungen der Nebennieren immunisierter 
Pferde oder bei Behandlung von Meerschweinchen mit subletalen Dosen 
feststellen; dagegen resultierte nach Vergiftung mit grossen Dosen Diphtherie¬ 
toxin ein Fehlen der Chromreaktion und starke, hochgradige Gefäss- 
störungen und Blutungen im Herzmuskel. Auch über den Adrenalingehalt 
des Blutserums bei experimenteller Diphtherie liegen Beobachtungen vor, 
die an unsere Befunde erinnern. So fand Tscheboksaroff die Wirkung 
des Nebennierenvenenblutes auf den Blutdruck im Beginn der Intoxikation 
verstärkt, in späteren Stadien gering oder verschwunden. 

Wenn somit unsere Beobachtungen mit den Resultaten der Neben¬ 
nierenexstirpation und experimentellen Diphtherietoxinschädigung eine 
recht weitgehende Uebereinstimmung zeigen, so muss doch hervorgehoben 
werden, dass einerseits schon die Implantation kleiner Nobennieren- 
stückchen genügt, um bei nebennierenlosen Tieren die Ausfallserscheinungen 
zu verhindern und dass andererseits das Syndrom der Thoriumintoxikation 
gegenüber den zum Vergleich herangezogenen Symptomenkomplexen noch 
durch die Entwicklung der hämorrhagischen Diathese kompliziert 
wird. Zur Erklärung dieser letzteren muss angenommen werden, dass 
das Thorium X, ausser einer durch Veränderung der Nebennieren¬ 
tätigkeit bedingten Zirkulationsstörung (vielleicht aber auch einer 
mitbeteiligten andersartigen Beeinflussung des Kreislaufs), auch An¬ 
griffspunkte an den Gefässwandungen selbst findet und diese schädigt.. 
An der komplizierten und noch nicht genügend geklärten Entsthehungsart 
der Hämorrhagien können auch Veränderungen der Blutbeschaffenheit, wie 
die von Falta zuerst angegebene und auch von uns gefundene Ver¬ 
langsamung der Gerinnung beteiligt sein. 

Es muss weiteren Untersuchungen Vorbehalten bleiben, den Wirkungs- 
raodus der durch Thorium X erzielten Nebennierenläsion auf die Zirku- 
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lationsvorgänge (Herz, Sympathikus, direkte Gefässbceinflussung), 
Blutdruck und Entwicklung der hämorrhagischen Diathese näher 
zu erforschen. Eine detailliertere Analyse der vorliegenden Befunde könnte 
sich z. Z. nur in unfruchtbaren Hypothesen erschöpfen. Auch eine andere — 
praktische — Frage und zwar, ob die bei bestimmten Erkrankungen beim 
Menschen beobachtete starke Blutdrucksenkung nach Thorium X-Appli- 
kation mit unseren Befunden in Zusammenhang gebracht werden kann, 
müssen wir offen lassen: die verschiedene Empfindlichkeit der verschiedenen 
Tiere und Tierarten untereinander und besonders die Grössenunterschiede 
der zu experimentellen Versuchen und therapeutischen Zwecken benutzten 
Dosen lässt einen Vergleich unangebracht erscheinen. 

Noch auf eine Frage müssen wir zum Schluss kurz eingehen. Eine 
gewisse Einschränkung erfahren die bei allen experimentellen Intoxikationen 
an den Nebennieren erhobenen Befunde dadurch, dass, wie mehrfach und 
noch neuerdings von Borberg darauf hingewiesen worden ist, Inanition 
an und für sich zu einer Abschwächung der Chromierbarkeit der Neben¬ 
nieren führt. Wir glauben, dass die bei einem Teil unserer Tiere ganz 
ausserordentlich weitgehende Unchromierbarkeit des Markes, 
besonders aber auch die übrigen beschriebenen Degenerationserscheinungen 
nicht auf diese Weise erklärt werden könne. Vor allem aber spricht 
gegen die Deutung unserer in dieser Richtung gemachten Beobachtung, 
dass der Erschöpfung der Nebennierensekretion ein Stadium der Reizung 
vorausgeht, das besonders bei kleinen Dosen in einer verstärkten 
Chromierbarkeit zum Ausdruck kommt. Diese Reizwirkung kleiner 
Dosen entspricht ja einem allgemeinen pharmakodynamischen Gesetz; 
aber auch'die Feststellung des erregenden Einflusses grosser Dosen im 
Beginn der Wirkung steht nicht vereinzelt da; sie findet eine Parallele 
in den Pflanzenversuchen Fr. Kahns, denen zufolge der definitiven, 
wachstumsreizenden oder wachstumshemmenden Wirkung des Thorium X 
ein Stadium im umgekehrten Sinne vorausgeht. Hinsichtlich der End¬ 
wirkung stimmen jedenfalls auch unsere Befunde an den Nebennieren 
mit den Beobachtungen überein, die in letzterer Zeit über die biologische 
Wirkung radioaktiver Verbindungen auf den Tierkörper publiziert wurden 
und denen zufolge kleine Dosen die im Protoplasma sich abspielenden 
Prozesse fördern, grosse aber erschöpfend wirken. 
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Erklärung der Abbildungen anf Tafeln IV und V. 

Chromierungs-Befunde am Nebennierenmark bei der Meerschweinchenserie 3 
(Müller, Hämatoxylin-Eosin, Leitz, Ok. 1, Obj. 6): 

1. Normale Chromierung bei Tier 5 (Kontrolle). 

2. Verstärkte Chromierung der Markzellen, Tier 4 (kleinere Dosis). 

3. Chromierung nur in einzelnen Zellen und hier schwach erhalten, Schrumpfung 
der Markzellen, Tier 1 (grosse letale Dosis). 


4. Mangelhafte, zum Teil fehlende Chromierung. Vakuolisierung der Markzellen. 
Meerschweinchen 1, Serie 2 (Müller-Formol, Hämatoxylin-Eosin, Leitz, 
Ok. 1, Oel-Immersion). 

Zeitschr. f. klin. Medizin. 78. Bd. H. 3 u. 4. 17 
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5. Chromreaktion nur in einzelnen Zellen, im übrigen nicht chromiert. Neben¬ 
nierenmark von Kaninchen 34 (Müller-Formol, Hämatoxylin-Eosin, Leitz, 
Ok. 1, Oel-Immersion). 


6 . Mark und Teile der umliegenden Rinde der Nebennieren von Meerschwein¬ 
chen 3, Serie 2. Grosse Blutungen im Mark und starke Erweiterungen der 
Venen (Müller-Formol, Hämatoxylin-Eosin, Leitz, Ok. 3, Obj. 3). 


7. Rinde und ein Teil des angrenzenden Markes der Nebennieren vom Meer¬ 
schweinchen 1, Serie 2; die Kernfärbung in der Zona reticularis stark 
abgeschwächt (Müller-Formol, Hämatoxylin-Eosin, Leitz, Ok. 4, Obj. 3). 

8 . Ein Teil der Zona reticularis desselben Präparates bei stärkerer Vergrösserung. 
Kernfärbung im Vergleich zu derjenigen des Markes und des Zwischengewebes 
sehr schwach, Zellen gross, gequollen (Leitz, Ok. 3, Obj. 6). 

Die Lipoidreaktion der Nebennierenrinde bei den Meerschweinchen 1, 2, 3, 4 u. 6, 
Serie 2 (Müller-Formol, Sudan, Leitz, Ok. 4, Obj. 1). 

9. Tier 6, normale Lipoidverteilung (Kontrolltier). 

10. Tier 4, geringe Verbreiterung und unregelmässige Abgrenzung der Lipoid¬ 
schicht (kleinere Dosis). 

11. Tier 2, weitere Verbreiterung der Lipoidschicht (bis an das Mark heran) 
und zugleioh schwächere Lipoidreaktion (Dosis grösser). 

12. Tier 1, Lipoidreaktion stark abgeschwächt, in Kranzform an normaler Weise 
lipoidfreiem Teil der Rinde erhalten (grösste Dosis). 

13. Tier 3, weitergehende Lipoid Verarmung. Starke Erweiterung der Markvenen 
(die Dosis liegt zwischen denen von Tier 4 und 2, doch ging dieses Tier zu¬ 
erst ein). 
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XV. 


Aus dem Radiuminstitut der Königlichen Charite 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. W. His). 

Zur Frage des Adrenaiingehalts der Nebennieren bei 
Thorium X-Intoxikationen. 

Von 

V. Salle-Berlin und E* Apolatlt-Kissingen. 


Die in vorstehender Arbeit mitgeteilten Befunde über die Veränderung 
der Chroinierung der Nebennieren nach Thorium X-Injektionen legten es 
nahe, die durch mikroskopische Untersuchung gewonnenen Resultate über 
den Adrenalingehalt dieser Drüsen durch eine Untersuchung von 
Organextrakten zu ergänzen. 

Nach mehreren Vorversuchen entschieden wir uns für die von 
Fraenkel und Allers 1 ) angegebene kolorimetrische Bestimmung, 
mussten uns aber davon überzeugen, dass die Nebennieren von Meer¬ 
schweinchen und Kaninchen — denjenigen Tierarten, die zu den oben¬ 
genannten Untersuchungen benutzt wurden — die Farbreaktion nicht 
geben. Die im folgenden mitgeteilten Bestimmungen wurden deshalb an 
Hundenebennieren vorgenommen. Wir verfügen dabei nur über Befunde, 
die an Nebennieren von nach grossen subkutanen Thorium X-Injektionen 
eingegangenen Tieren gewonnen wurden. 

Die Methodik 2 ) war kurz folgende: 

Die Nebennieren wurden zerkleinert, mit Sand zu Brei verrieben und mit der zehn¬ 
fachen Menge 2proz. Essigsäure versetzt. Der Extrakt wurde bei Zimmertemperatur 
24 Stunden stehen gelassen. Vom Filtrat wurden 2 ccm mit dem gleichen Volumen 
einer n/ 1000 Kaliumbijodatlösung vermischt, zwei Tropfen verdünnter Phosphorsäure 
lagesetzt und bis zum Sieden erwärmt. Es resultiert eine, wahrscheinlich durch eine 
Jodo- oder Jodosoverbindung des Adrenalins bedingte charakteristische Färbung, die 
bei höheren Konzentrationen rosarot, bei schwächeren mehr gelbrot ist. Bei dieser 
Versuchsanordnung entspricht — wie wir uns durch mehrere, gleichzeitig mit der 
Untersuchung der Nebennieren gespritzter Tiere vorgenommene Normalbestimmungen 
überzeugten — die Stärke der Farbreaktion von Nebennierenextrakten (Filtrat) gesunder 
Hunde derjenigen einer Adrenalinlösung von 1 : 10000. 

Wir erhielten folgende Resultate: 

Hund von 4880,0 g erhält am 30. 1. 1913 7 ccm einer Thorium X-Lösung, 
deren /-Aktivität 1,1 mg RaBr 2 entspricht; am 1. 2. 2,5 ccm mit einer /-Aktivität 
= 0,44 mg RaBr 2 . Exitus am 6. 2. 

1» Biochem. Zeitschr. 1912. S. 40. 

2) Vgl. Biedl, Innere Sekretion. Berlin 1913. 

17* 
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Befund: Die Nebennieren bestehen auf dem Durchschnitt fast ausschliesslich 
aus einer hellen, gelbbraunen Masse, die von zahlreichen Hämorrhagien durchsetzt 
ist. Von der normalerweise braun gefärbten Innenzone sind nur vereinzelte kleine 
Inseln erhalten. Die kolorimetrische Adrenalinbestimmung mit dem Organextraktßltrat 
am 8. 2. ergibt eine positive Reaktion; doch tritt diese viel langsamer als bei dem 
Extrakt des Kontrolltieres (4550,0g) auf und ist bedeutend schwächer. DerVergleich 
mit verschiedenen Verdünnungen von Adrenalin (Parke und Davis) ergibt für die 
Kontrolle einen Wert von 1 : 10000, für das gespritzte Tier einen solchen von 
1 : 25000 bis 30000. * 

Hund von 5150,0 g erhält am 6. 2. 1913 5,9 ccm Thorium X-Lösung mit einer 
/-Aktivität=0,9 mg RaBr 2 , am 8. 2. 8 ccm mit einer /-Aktivität = 0,096 mg RaBr 2 
und am 13. 2. 5 ccm, Aktivität == 0,310 mg. Exitus am 14. 2. 

Befund: Die äussere helle Zone der Nebennieren ist stark verbreitert und die 
Grenze zwischen dieser und der Innenschicht undeutlich. Es werden gleichzeitig 
Extrakte der Nebennieren dieses Tieres und eines Normaltieres von 4000,0 g Körper¬ 
gewicht hergestellt. Der Ausfall der Fraenkel-Allersschen Reaktion ergibt für das 
Normaltier wiederum einen Wert von 1:10000, beim gespritzten Tier fällt die Reaktion 
deutlich schwächer aus. 

Hund von 5100,0 g erhält am 19.2.1913 6 com Thorium X (/-Aktivität = 
0,894 mg RaBr 2 ); am 22. 2. 6 ccm (/-Aktivität =0,632 mg RaBr 2 ). Exitus am 26. 2. 

Befund: Hämorrhagien in Mark und Rinde der Nebennieren; helle Aussen- 
sohicht sehr breit, Grenze zwischen Innen- und Aussenschicht verstrichen. Am 27. 2. 
fallt die Reaktion mit dem Filtrat des Extrakts sehr schwach aus und entspricht der¬ 
jenigen einer Adrenalinlösung von 1 : 50000. 

Hund von 7150,0 g erhält am 12. 3. 1913 5 ccm Thorium X-Lösung (/-Aktivität 
= 0,75 mg RaBr 2 ); am 16. 3. 5 ccm (/-Aktivität = 0,28 mg). Exitus am 29. 3. 

Befund: Nebennieren makroskopisch wie bei vorhergehenden Tieren. Die am 
30. 3. angestellte kolorimetrische Reaktion ergibt einen Wert, der einer Adrenalin¬ 
lösung von 1 : 40000 entspricht. Die gleichzeitig angestellte Reaktion mit Normal¬ 
nebennierenextrakt ergibt wiederum einen Wert von 1 : 10000. 

Diese wenigen Versuche ermöglichen keine weitgehenden Schluss¬ 
folgerungen. Eine Berechtigung zu ihrer Mitteilung scheint uns aber 
darin zu liegen, dass ihre Resultate wenigstens prinzipiell mit den Er¬ 
gebnissen der mikroskopischen Untersuchungen übereinstimmen; doch 
muss hervorgehoben werden, dass die koloriraetrisch festgestellte Ver¬ 
minderung des Adrenalingehalts geringer ist, als nach dem Ausfall der 
Chromierung zu erwarten wäre. Die stärkste von uns beobachtete Ab¬ 
weichung verhält sich zum normalen wie 1:5, während bei der Chromierung 
im Stadium der schweren Intoxikation ein fast vollständiger Ausfall der 
Reaktion gefunden wurde. Eine Erklärung für diese Divergenz könnte 
einerseits darin gesucht werden, dass es sich um verschiedene Tierarten 
handelt; andererseits erscheint es auch diskutabel, ob bei Bestimmung 
des Adrenalingehalts durch Chromierung der Markzellen oder die kolo¬ 
rimetrische Methode am Extrakt nicht verschiedene chemische Komponenten 
des Nebennierensekrets in Frage kommen. 
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XVI. 


Aus dem Radiuminstitut der Königlichen Charite 
(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. W. His). 

Experimentelle Untersuchungen über den Blutdruck 
nach Thorium X-Injektionen. 

Von 

Walther Sudhoff und Ernst Wild. 

(Mit 1 Kurve im Text.) 


Die in den vorstehenden Arbeiten mitgeteilten Veränderungen der 
Nebennieren nach Thorium X-Injektionen Hessen es notwendig erscheinen, 
die bisher vorliegenden Beobachtungen über die Wirkung der Thorium X- 
Applikation auf den Blutdruck durch Versuche an Tieren, bei denen die 
Verwendung grösserer Dosen und dadurch die Erzielung deutlicherer Aus¬ 
schläge möglich ist, zu ergänzen. Auf Anregung von Herrn Dr. Salle 
haben wir deshalb eine Reihe von Blutdruckbestimmungen an 
Kaninchen vorgenommen und berichten im folgenden über die Resultate 
unserer Messungen an vier Tieren, die teils mit einmaliger letaler, teils 
mit wiederholten subletalen Dosen behandelt wurden. 

Die Beeinflussung des Blutdrucks durch radioaktive Substanzen ist 
besonders von Plesch 1 ) und seinen Mitarbeitern zum Gegenstand ein¬ 
gehender, klinischer und experimenteller Bearbeitung gemacht. Ohne auf 
die vorliegende Literatur im Detail einzugehen, sei nur erwähnt, dass das 
Thorium X sowohl bei Emanation als auch bei Injektion in der beim 
Menschen üblichen Dosierung eine sofort eintretende blutdrucksenkende 
Wirkung haben kann. In vereinzelten Fällen fand sich eine vorüber¬ 
gehende, wenn auch nicht hochgradige Blutdrucksteigerung, doch stand 
die andauernde Blutdrucksenkung im Vordergründe; bei Radiumemanation 

1) Loewy, A. und Plesch, J., Ueber den Einfluss der Radiumemanation auf 
den Gaswechsel und die Blutzirkulation des Menschen. Berliner klin. Wochenschr. 
1911. Nr. 14. — Plesch, J.. Zur biologischen Wirkung des Thoriums. Berliner 
Hin. Wochenschr. 1912. Nr. 16. — Plesch, J. und Karczag, L., Ueber Thorium X- 
"irkung. Verbandlungsber. d. 29. Kongr. f. innere Med. zu Wiesbaden 1912 und 
Münchener med. Wochenschr. 1912. Nr. 25 u. 26. — Plesch, J., Einfluss der radio¬ 
aktiven Stoffe anf Blut, Atmung und Kreislauf. Handb. d. Radium-Biologie und 
•Therapie; herausgeg. von Paul Lazarus. Wiesbaden 1913. — Plesch, J., Karczag, 
nnd Keetmann, B., Das Thorium X in der Biologie und Pathologie. Zeitschr. f. 
eiperim. Path. u. Ther. 1912. Bd. 12. II. 1. — Maas, Th. A. und Plesch, J., 
Wirkung des Thorium X auf die Zirkulation. Ebendas. 
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fand Plesch in keinem Falle eine Steigerung des Druckes. Von Beob¬ 
achtungen am Tier erwähnen wir diejenigen von Tsiwidis 1 ), der nach 
Injektion von grossen Dosen von Thorium X in die Ohrvene des Kanin¬ 
chens ein vorübergehendes Absinken des Karotisblutdrucks, dem Steige¬ 
rung und Rückkehr zur Norm nachfolgt, feststellte. 

Zu unsem Versuchen benutzten wir die von E. C. van Leersum 2 ) 
angegebene Methode zur unblutigen Messung des Blutdrucks am Kanin¬ 
chen. Die Methode lehnt sich an die beim Menschen übliche an; das 
Prinzip ist kurz folgendes: eine Karotis wird frei präpariert und ein 
Teil derselben in einen Hautschlauch so eingenäht, dass um diesen eine 
schmale (der Recklinghausenschen nachgebildete) Manschette herum¬ 
gelegt werden kann. Nach erfolgter Heilung wird mit den Messungen 
begonnen, die — und das ist der grosse Vorzug der Methode — be¬ 
liebig oft wiederholt werden können. Als Nachteil der Methode möchten 
wir erwähnen, dass sie nur die Feststellung eines Wertes, des maxi¬ 
malen Druckes ermöglicht. Nach dem Vorschlag von van Leersum 
haben wir die Manschetten an das Quecksilbermanometer von Riva- 
Rocci angeschlossen und durch palpatorische Feststellung des Moments, 
in dem der Puls in dem distal von der Manschette liegenden Teil der 
Karotis verschwindet, in zahlreichen Vorversuchen eindeutige Werte für 
den Maximaldruck gefunden. Dagegen haben wir uns davon überzeugen 
müssen, dass aus physikalischen Gründen (geringes Luftvolumen in der 
Manschette) eine Kombination der Apparatur mit dem Recklinghausen¬ 
schen Tonometer oder dem Usskoffschen Instrument unzweckmässig ist. 
Es war uns deshalb nicht möglich, auch den Minimaldruck und somit 
die Puisamplitude zu bestimmen. 

Bei den Messungen wurde das Tier stets auf die rechte Seite gelegt 
und in dieser Lage festgehalten. Von einer Fesselung in Rückenlage 
haben wir abgesehen, da, wie wir uns überzeugt hatten, dadurch un¬ 
berechenbare Fehlerquellen entstehen. Nach der Lagerung des Tieres 
wurden fünf Minuten bis zum Beginn der Messung gewartet, bis das Tier 
ganz ruhig war und die hintereinander gewonnenen Werte eine ungefähre 
Uebereinstimmung zeigten. Es muss besonders hervorgehoben werden, 
dass vollständige Ruhe die wichtigste Grundbedingung exakter Be¬ 
stimmungsresultate ist. Schon bei dem geringsten Geräusch oder Lage¬ 
veränderung konnten Druckerhöhungen bis zu 20 mm Hg festgestellt 
werden. 

Bei den Bestimmungen der einzelnen Werte gingen wir so vor, dass 
während mehrerer Probemessungen abwechselnd der eine von uns die 

1) Tsiwidis, A., Ueber die Kreislaufwirkung des Thorium X nach seiner intra¬ 
venösen Injektion beim Kaninchen. Pflügers Arch. 1912. Bd. 148. H. 4 u. 5. 

2) E. C. van Leersum, Eine Methode zur Erleichterung der Blutdruckmessung 
bei Tieren. Pflügers Arch. f. d. ges. Physiol. des Menschen u. der Tiere. 1911. 
Bd, 142. II. 7 u. 8. S. 377ff. 
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Luftpumpe bediente and den Manometerstand ablas, während der andere 
zwischen Daumen- und Zeigefinger distalwärts von der Manschette den 
Puls palpierte und durch ein verabredetes Zeichen den Augenblick des 
Verschwindens des Pulses angab. Dadurch erreichten wir, dass bei jedem 
Tier die in uns gelegenen Fehlerquellen die gleichen waren, und dass 
somit die gewonnenen Einzelwerte, als unter gleichen Bedingungen ge¬ 
wonnen, vergleichbar sind. Das Hochpumpen der Quecksilbersäule ge¬ 
schah langsam, so dass der Palpierende auch die kleinste und letzte 
Pulswelle noch fühlen konnte. Die Feinfühligkeit des Palpierenden war 
zuletzt so geschärft, dass er Druckunterschiede von einigen Millimetern 
ohne weiteres wahrnahm. Jede Messung dauerte 10 Minuten, innerhalb 
deren wir 10 Werte notierten, d. h. es wurde 10 mal das Verschwinden 
und Wiederauftreten des Pulses notiert (z. B. 62 : 64, 63 : 64, 63 : 65 usw.). 
Aus diesen Werten wurden die 10 Mittelwerte gewonnen (z. B. 63, 63,5, 
64 usw.) und durch Addition dieser und Division durch 10. der Haupt¬ 
wert der Messung (in der Tabelle Mittelwert genannt) festgestellt. 

Ehe wir zu den Resultaten unserer Messungen übergehen, möchten 
wir nochmals darauf hinweisen, dass wir nur Vergleichswerte bringen, 
wie wir sie eben mit unserer Apparatur und den ihr anhaftenden und 
in uns gelegenen Fehlerquellen erhalten haben. 

Doch nun zu unseren Resultaten. Wir bringen in dem Folgenden 
kurze Berichte über unsere Versuche an vier nach v. Leersum operierten 
Kaninchen. Jedem Bericht ist eine Tabelle über den Blutdruck bei¬ 
gegeben, und zwar finden sich in den einzelnen Tabellen das Datum und 
■lie Zeit der Messung, dann die Zeit und die Grösse der jeweiligen sub¬ 
kutan injizierten Thorium X-Dosis 1 ) und der Mittelwert angegeben; 
feer ist auch stets bei den Berichten gemeint, soweit nichts anderes 
angegeben ist. Ausser dem Mittelwert geben wir auch den höchsten und 
niedrigsten Wert, wie er bei jeder einzelnen Messung gefunden wurde, an, 
um einen Ueberblick zu gewähren, innerhalb welcher Werte der Blutdruck 
jedesmal schwankte. 

Wie aus den Tabellen und der Uebersichtskurve ersichtlich, haben 
wir bei den Tieren C und D, sobald sich der Druck wieder mehrere 
Tage konstant auf einer Höhe bewegte, eine zweite und eine dritte In¬ 
jektion gegeben, auf die jedesmal dieselbe, wenn auch schwächere 
Reaktion erfolgte. 

Versuche. 

Kaninchen A (weiblich). Am 22. 11. 1912, 10 Uhr 45 Min. bis 11 Uhr 
SöMin. a. m. Operation nach v. Leersum. Linke Karotis wird eingenäht, in die 
Schlinge fünf Nähte, Hautnaht fortlaufend. 7. 12. glatter Heilverlauf. 3. 1. 1913 
Schlinge weich; pulsiert stark. 8. 1. Beginn der Messung. 10. 1., 5 Uhr 35 Min. 
p- m. Heute ergibt sich entsprechend den vorigen Messungen ein Blutdruck von 109mm 
Hz im Mittel, das lebhafte Tier konnte sich nie ganz an die Manipulation gewöhnen, 
daher wohl der stets hohe Blutdruck. Am 15. 1., 3 Uhr 7 Min. Subkutaninjektion 

1) Angegeben in y -Strahlungsäquivalent von mg RaBr 2 . 


Digitized by 


Gck igle 


Original fram 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 




260 


WALTHER SUDHOFF und ERNST WILD, 


von 17 com Thorium X-Lösung, deren 7 --Aktivität 1,849 mg RaBr 2 entspricht, d. i. pro 
kg Körpergewicht 0,91 mg RaBr 2 . Es erfolgt nun, wie die Tabelle 1 zeigt, in den 
näohsten Stunden ein sehr starker Anstieg des Blutdruckes, der sich zwei Tage in 
gleicher Höhe hält, dann aber rapid zu fallen beginnt, sich nicht mehr erholt und am 
19. 1., 5 Uhr 10 Min. p. m. bis zu einem unmessbaren Werte herabsinkt. Herzschlag 
schwach und unregelmässig. Atmung ca. 104—98. 6 Uhr 30 Min. gleicher Befund 
und in der Nacht zum 20. 1. Exitus. 


Tabelle 4 (Kaninchen A). 


Datum 

Zeit 

Mittelwert 

in mra Hg 

Höchster Wert 
bei der einzelnen 
Messung 

Niedrigster Wert 
der einzelnen 
Messung 

10. 1. 1913 

5 Uhr 35 Min. p. m. 

109,0 

124 

104 

11. 1. 1913 

5 „ 24 * * 

115,0 

126 

100 

12. 1. 1913 

11 . 10 „ a. m. 

110,0 

119 

101 

13. 1. 1913 

5 „ 35 „ p. m. 

117,0 

135 

110 

14. 1. 1913 

4 „ 14 , „ 

114,3 

124 

99 

15. 1. 1913 

2 , 34 , „ 

111,4 

124 I 

100 


3 r 07 „ „ 1 

Subkutaninjektion von 17 ccm 1 

"horium X-LösuDg 

! 


= 1,849 

mg RaBr 2 



4 „ 07 „ „ 

148,0 

| 169 

119 


7 , 17 „ „ 

137,6 

145 

130 

16. 1. 1913 

9 „ 45 „ a. m. 

147,1 

151 

143 


j 5 „ 48 „ p. ra. 

138,7 

152 

134 

17. 1. 1913 

10 „ 15 „ a. in. 

118,8 

125 

114 


5 „ 45 „ p. m. 

101,3 

109 

90 

18. 1. 1913 

3 „ 07 „ „ 

87,3 

102 

81 


4 * 58 „ „ 

81,9 

92 

72 


7 „ 15 , . 

66,6 

74 

60 

19. 1. 1913 

11 .40 . a. m. 

54,7 

59 

48 


5 , 10 „ p. m. 

unmessbar 




6 . 30 . „ 

r> 



19/20. I. 1913 

Exitus 



i 

1 


Kaninchen B (weiblich, braun, rauh, Rücken rot). Am 6 . 12. 1912, 4 Uhr 
45 Min. bis 5 Uhr 45 Min. Operation nach v. Leersum. Rechte Karotis wird ein¬ 
genäht; in Schlinge 4 Hautknopfnähte. Haut mit fortlaufender Naht geschlossen. 
11. 12. Schlinge gut. Einige feste Infiltrate. Feuchter Verband. 15. 12. Infiltrate 
verschwunden. 3. 1. 1913 Schlinge weich und pulsierend. Das Tier speichelt stark 
und macht in all seinen Bewegungen im Vergleich zu den anderen Tieren einen 
müden, kranken Eindruck und hat ein auffallend struppiges Fell. Trotzdem wollten 
wir, da wir schon einige operierte Tiere vor Beginn der Messungen verloren hatten 
und uns dieses daher ein zu wertvolles Versuchsobjekt war, das Tier nicht ausschei- 
den lassen. Am 10. 1. 1913 Beginn der Messungen, die, wie aus der Tabelle 2 er¬ 
sichtlich, bis zum 17.1. einen Mittelwert ergeben, der sich zwischen 95,2 und 85,0 mm 
Hg bewegt. Am 18. 1., 3 Uhr 48 Min. p. m. Injektion von 7,5 ccm Thorium X- 
Lösung, deren /-Aktivität am 18. 1., 8 Uhr abends gleich ist 0,9135 RaBr 2 , d. i. pro 
kg Körpergewicht 0,7418 mg RaBr 2 . Auch hier steigt auf diese Dosis hin der Blut¬ 
druck sofort an, ist aber schon am nächsten Tage zur Norm herabgesunkon und am 
21. 1., ca. 2 Uhr nachmittags, tritt der Exitus ein. Die Sektion ergibt sehr stark 
injizierte Gefässe des Mesenteriums und der Dünndarmschlingen. Diese selbst sind 
mit sehr wässrigem, teils mit reichlichen und grossen Gasblasen untermischtem Inhalt 
gefüllt. Dickdarm in den oberen Partien mit Kot gefüllt, dann aber stark kollabiert 
und fest kontrahiert. Im den Nieren geringe Hämorrhagien. In der rechten Lunge 
ein kleiner hämorrhagischer Infarkt. 
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Tabelle 2 (Kaninchen B). 


Datum 

Zeit 

Mittelwert 

in mm Hg 

Höchster Wert 
bei der einzelnen 
Messung 

Niedrigster Wert 
der einzelnen 
Messung 

10. I. 1913 

5 Uhr 45 Min. p. m. 

94,0 

102 

85 

11. 1. 1913 

5 m 42 „ „ 

88,4 

98 

80 

12. 1. 1913 

11 «28 B a. m. 

85,0 

92 

80 

13. 1. 1913 | 

5 j 55 , p. m. 

88,0 

98 

78 

14. 1. 1913 

5 „ 14 * 

88,4 

97 

80 

15. 1. 1913 | 

2 „ 59 „ „ 

87,8 

99 

76 

16. 1. 1913 

6 . 49 „ „ 

94,2 

103 

86 

17. 1. 1913 

6 i 05 „ 

95,2 

99 

87 

18. 1. 1913 

3 „ 20 „ „ 

88,3 

93 

83 


3 . 48 „ „ 

Injektion von 7,5 ccm Thorium X-Lüsung 
= 0,9135 mg RaBr 2 


4 „ 40 „ •„ 

124,8 

129 

! 118 


( rt 33 „ „ 

121,1 

126 

112 

19. 1. 1913 

11 „ 55 „ a. m. 

96.4 

96.5 

99 

| 92 

20. 1. 1913 

4 , 27 * p. m. 

102 

90 

21. 1. 1913 

9 * 26 „ a. m. 

2 n p. «n. 

85,1 

Exitus 

89 

, 

, 82 

i 


Kaninchen C (männlich, schwarz, Hals geschoren). Am 11. 12. 1912, 12 Uhr 
15 Min. bis 1 Uhr 15 Min. Operation der rechten Karotis nach v. Leersum. 3. 1. 
1913 Schlinge weich, doch noch etwas ödematös. Hautnaht vollkommen verheilt. Am 
15. 1. Schlinge weich, pulsiert. 21. 1. Nach einigen Vormessungen setzten nun die 
Normalmessungen ein und ergaben in der Zeit bis zum 31. 1. eine Normalblutdruck¬ 
kurve, die sich zwischen 86,3 mm und 84,5 mm Hg bewegte (vgl. auch Tabelle 3). 
Am 1. 2. 1913, 5 Uhr 52 Min. p. m. erfolgte die erste Subkutaninjektion von 2 ccm 
Thorium X-Lösung, deren /-Aktivität um 3 Uhr p. m. gleich ist 0,108 mg liaBr 2 . 
Das entspricht 0,0486 mg RaBr 2 pro kg Körpergewicht. Diesmal arbeiteten wir mit 
subletalen Dosen, um den Blutdruck bei diesen zu studieren. Dieser stieg an, fiel 
unter die Norm, um dann wieder leicht anzusteigen, ohne allerdings hierbei einen 
Normalwert wieder zu erlangen. 8. 2. 1913, 3 Uhr 37 Min. p. m. wurde eine zweite 
Subkutaninjektion gemacht und zwar 3 ccm Thorium X-Lösung, deren /-Aktivität am 
S. 2., 5 Uhr nachmittags 0,087 mg RaBr 2 entspricht, d. i. 0,0399 mg RaBr 2 pro kg 
Körpergewicht. Auch hierauf verhielt sich der Blutdruck wie nach der ersten Injektion. 
Am 10. 2. 1913 schalteten wir um 4 Uhr 10 Min. p. m. eine subkutane Kochsalz-In¬ 
jektion uon 3 ccm ein, um festzustellen, ob die Injektion einer solchen Flüssigkeits¬ 
menge einen Einfluss auf den Blutdruck habe. Doch der Blutdruck hatte sich nicht 
geändert, sondern er blieb danach gleich. Am 15. 2., 2 Uhr 5 Min. p. m. wurde 
eine dritte Subkutaninjektion von 3 ocm Thorium X-Lösung gemacht, deren /-Akti¬ 
vität 0,119 mg RaBr 2 entsprach, d. i. 0,0566 mg RaBr 2 pro kg Körpergewicht. Die 
Kurve wardieselbe: Anstieg, Abfall, Erholung. Nachdem der Blutdruck aufjede Injektion 
gleich reagiert hatte, wurden am 18. 2. die Versuche aus äusseren Gründen abge¬ 
brochen. Eine gelegentlich am 24. 2. vorgenommene Messung ergab 4,3 mm Hg. Am 
17. 4. ging das Tier ein. Ueber den Sektionsbefund vergleiche die Arbeit von Salle 
and von v. Domarus (S. 234). 

Kaninchen D (männlich, schwarz, Rücken geschoren). Am 11. 12. 1912 
1 Uhr 30 Min. bis 12 Uhr 40 Min. p. m. Operation nach Leersum an der rechten 
Karotis. 15.12. glatte Heilung. 3.1.1913 Schlinge weich, etwas ödematös, pulsierend. 
15. 1. Schlinge normal, Vormessungen und am 21. 1. Beginn der Normalmessungen, 
bei denen sich lt. Tabelle 4 ein Blutdruck ergab, dessen Mittelwert bis zum 24. 1. 
zwischen 87,7 und 86,3 mm Hg schwankte. Am 25. 1. 4 Uhr 21 Min p. m. Injektion 
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Tabelle 3 (Kaninchen C). 


Datum 

Zeit 

Mittelwert 

in mm Hg 

Höchster Wert 
bei der*einzelnen 
Messung 

Niedrigster Wert 
der einzelnen 
Messung 

21. 

1. 1913 

7 Uhr 15 Min. 

p. m. 

86,3 


92 

82 

22. 

1. 1913 

2 

P 

10 

79 

» 

84,7 


87 

83 



7 

P 

17 

19 

p 

85,3 


89 

80 

23. 

1. 1913 

7 

1» 

13 

19 

p 

85,1 


88 

82 

24. 

1. 1913 

1 

P 

45 

19 

p 

85,5 


89 

80 

25. 

1. 1913 

3 

P 

15 

79 


85,5 


88 

82 

26. 

1. 1913 

4 

p 

55 

19 

p 

85,3 


88 

I 80 

27. 

1. 1913 

3 

p 

08 

19 

p 

85,4 


89 

! 82 

28. 

1. 1913 

5 

p 

45 

19 

p 

84,6 


88 

SO 

29. 

1. 1913 

5 

p 


19 

p 

84,8 


89 

80 

30. 

1. 1913 , 

7 

p 

45 

79 

p 

85,0 


87 

83 

31. 

1. 1913 

6 

p 

58 

19 

p 

84,5 


86 

82 

1. 

2. 1913 

5 

p 

38 

19 

p 

84,4 


87 

83 



5 

P 

52 

19 

p 

Injektion von 3 

ccm 

Thorium X-Lösung 








= 0,108 mg RaBr 2 





6 

P 

17 

*9 

p 

90,0 


92 

86 



6 

p 

52 

19 

V 

93,1 


97 

90 



9 

p 

30 

n 

J 

96,7 


102 

92 

2. 

2. 1913 

10 

p 

35 

19 

a. m. 

89,2 


93 

85 

3. 

2. 1913 

11 

P 

40 

7t 

p 

60,9 


65 

58 



4 

Jt 

45 

19 

p. m. 

53,8 


57 

50 

4. 

2. 1913 

5 

19 

05 

79 

p 

63,9 


66 

60 

5. 

2. 1913 

3 

Ti 

25 

P 

p 

72,7 


75 

70 

6. 

2. 1913 

3 

P 

45 


p 

76,7 


78 

73 

7. 

2. 1913 

3 

P 

40 

19 

p 

74,1 


76 

71 

8. 

2. 1913 

3 


25 


p 

73,6 


78 

71 



3 

r> 

37 

19 

„ Injektion von 3 

ccm 

Thorium X-I 

iösung 








= 0,087 mg RaBr 2 



8. 

2. 1913 

4 

p 

40 

P 

p 

83,6 


86 

79 



9 

n 

35 

19 

p 

76,5 


81 

71 

9. 

2. 1913 

11 

T) 

10 

19 

a. m. 

65,5 


69 

62 

10. 

2. 1913 

10 

99 



p 

54,6 


52 

58 



5 

p 

20 

19 

p. m. 

55,4 


57 

54 

11. 

2. 1913 

5 

J* 

30 

1t 

p 

62,4 


61 

65 

12. 

2. 1913 

11 

7t 

50 

P 

a. m. 

62,7 


59 

65 



5 

19 



p. m. 

61,9 


64 

60 

13. 

2. 1913 

2 

19 

30 

19 

p. m. 

61,7 


65 

60 

14. 

2. 1913 

11 

7t 



a. m. 

45,6 


50 

41 

15. 

2. 1913 

1 

79 

40 

P 

p. m. 

46,3 


51 

42 



2 

7t 

05 

P 

„ Injektion von 3 

ccm 

Thorium X-Lösung 








= 0,119 mg RaBr* 





3 

19 

02 

P 

p 

64,4 


73 1 

60 

16. 

2. 1913 

11 

19 



a. m. 

45,1 


49 [ 

40 



6 

19 

30 

P 

p. m. 

47,0 


48 

40 

17. 

2. 1913 

11 

79 



a. m. 

45,3 


48 

44 

18. 

2. 1913 

12 

19 

mittags 


46,2 


44 

48 


von 3,5 ccm einer Thorium X-Lösung, deren /-Aktivität am 25.1. 9 Uhr abends gleich 
war 0,3 mg RaBr 2 ; das entsprach 0,140 mg RaBr 2 pro Kilogramm Körpergewicht. 
Auoh hier arbeiteten wir wie bei Kaninchen C mit kleinen Dosen und es erfolgte 
der gleiche staffelförmige Abfall mit einer sich nach jeder Injektion einstellen¬ 
den Drucksteigerung. Im folgenden bringen wir die Daten der zweiten und dritten 
Injektion, die Blutdruckwerte enthält Tabelle 4. Am 8.2. 3 Uhr 50 Min. p. m. erfolgte 
die Injektion von 3 ccm Thorium X-Lösung, deren /-Aktivität am 8. 2. 5 Uhr nach¬ 
mittags 0,087 mg RaBr 2 entsprach, das ist pro Kilogramm Körpergewicht 0,0494 mg 
RaBr 2 . Am 15. 2. 2 Uhr 10 Min. machten wir die dritte Injektion von 3 ccm 
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Thorium X-Lösung, deren /-Aktivität 0,119 mg RaBr 2 war, das ist, da das Tier 1700 g 
wog, 0,07 mg RaBr 2 pro Kilogramm Körpergewicht. Am 18. 2. wurden die Messungen 
abgebrochen und am 3. 3. kam das Tier ad exitum, ohne dass sich der Blutdruck 
wieder erholt hatte. Bei der Autopsie zeigte sich starke Erweiterung der Blutgefässe, 
Blutungen in verschiedenen Organen, starke Abschwächung der Markchromierung der 
Nebennieren (vgl. S. 235 dieses Bandes). 


Tabelle 4 (Kaninchen D). 


Datum 

Zeit ' 

Mittelwert 

in mm Hg 

Höchster Wert 
bei der einzelnen 
Messung 

Niedrigster Wert 
bei der einzelnen 
Messung 

21. 

1. 1913 

7 Ubr 30 Min. 

p. m. 

87,7 

101 

79 

22. 

1. 1913 

1 

n 

55 

9 

9 

87,6 

92 

84 



6 

T 

55 

9 

9 

86,8 

92 

85 

23. 

1. 1913 

6 

fl 

53 

9 

9 

86,3 

88 

84 

24. 

1. 1913 

2 

fl 

10 

9 

9 

86,4 

89 

85 


1. 1913 

3 

fl 

45 

9 

9 

85,8 

83 

88 



! 4 

ff 

21 

9 

9 

Subkutaninjektion von 3,5 ccm 

rhorium X-Lösung 








= 0,3 mg 

RaBr 2 




5 

ff 

31 

9 

9 

108,2 

115 

102 



8 

ff 

40 

9 

9 

105,1 

111 

96 

26. 

1. 1913 

11 

ft 

10 

9 

a. m. 

105,0 

108 

100 



5 

ft 

30 

fl 

p. m. 

104,1 

107 

97 

27. 

1. 1913 

2 

ff 

30 

9 

9 

94,6 

98 

90 



7 

ff 

5 

9 

9 

95,4 

99 

92 

28. 

1. 1913 

4 

ff 

55 

9 

9 

94,8 

98 

92 

29. 

1. 1913 

4 

ft 

38 

fl 

9 

74,5 

79 

70 

30. 

1. 1913 

12 

ff 

37 

9 

9 

64,1 

70 

62 



7 

ft 

28 

9 

9 

59,1 

62 

56 

31. 

1. 1913 

11 

ff 

12 

ff 

a. m. 

51,9 

54 

49 



6 

ff 

40 

9 

p. m. 

41,9 

46 

37 

1 . 

2. 1913 

9 

ft 

15 

9 

a. m. 

40,4 

43 

36 



5 

fl 

7 

9 

p. m. 

44,8 

49 

39 

2 . 

2. 1913 

10 

fl 

52 

9 

a. m. 

52,1 

56 

48 

3. 

2. 1913 

11 

fl 

20 

9 

9 

62,4 

66 

60 



4 

fl 

30 

fl 

p. m. 

71,5 

76 

69 

4. 

2. 1913 

4 

fl 

50 

9 

9 

74,0 

76 

71 

6 . 

2. 1913 

3 

fl 

30 

9 

9 

74,8 

79 

73 

7. 

2. 1913 

3 

fl 

35 

9 

9 

73,7 

76 

71 

8 . 

2. 1913 

2 

9 

40 

9 

9 

73,5 

77 

72 



3 

fl 

50 

9 

„ Subkutaninjektion von 3 ccm Thorium X-Lösung 








= 0,087 mg RaBro 




4 

fl 

55 

9 

9 

83,4 

87 

81 



9 

n 

20 

9 

9 

77,5 

80 

75 

9. 

2. 1913 

11 

ff 

— 

9 

a. m. 

65,1 

68 

61 

10. 

2. 1913 

10 

ft 

20 

9 

9 

48,7 

52 

46 



5 

ft 

10 

9 

p. m. 

51,2 

53 

49 

11. 

2. 1913 

5 

fl 

— 

9 

9 

57,7 

60 

54 

12. 

2. 1913 

11 

n 

40 

9 

a. m. 

53,5 

57 

51 



4 

9 

50 

9 

p. m. 

51,1 

53 

48 

13. 

2. 1913 

2 


— 

9 

9 

43,7 

48 

41 

14. 

2. 1913 

11 

9 

30 

9 

a. m. 

40,4 

46 

38 

15. 

2. 1913 

1 

9 

50 

9 

p. m. 

40,4 

47 

36 



2 

9 

10 

9 

„ Subkutaninjektion von 2 ccm Thorium X-Lösung 








= 0,119 

mg RaBr 2 




4 

9 

30 

9 

9 

54,6 

59 

51 



6 

9 

40 

9 

9 

43,0 

48 

40 

16. 

2. 1913 

10 

9 

30 

9 

a. m. 

35,4 

39 

34 



7 

9 

— 

9 

p. m. 

37,5 

40 

36 

17. 

2. 1913 

10 

9 

30 

9 

a. m. 

88,6 

44 

35 

18. 

2. 1913 i 

11 

9 

30 

9 

9 

39,2 

45 

34 
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Die aus den Tabellen ersichtlichen, durch fortgesetzte tägliche 
Messungen des Blutdruck nach Thorium X-Injektioncn gewonnenen Werte 
sind der Uebcrsichtlichkcit halber in vorstehende vergleichende Gcsarat- 
kurvc eingezeichnet. Es sind die Kurven der Kaninchen A, C und D 
übereinandergezeichnet (das Tier B, das schon vor der Injektion einen 
kranken Eindruck machte, haben wir hier ausgeschaltet, und die erste 
Injektion aller drei Tiere auf denselben Tag der Kurve gelegt. Wie 
ersichtlich, steigt der Blutdruck bei Tier A, das mit grosser letaler 
Dosis gespritzt wurde, bald nach der Injektion stark an, um dann 
im Verlauf von drei Tagen rapid bis zu unmessbaren Werten herab¬ 
zusinken. Prinzipiell gleichartig verhält sich der Blutdruck auch bei 
den mit subletalen Dosen gespritzten Tieren C und D, nur dass hier der 
Anstieg geringer ist und nach einiger Zeit der konsekutiven, minder 
stark ausgesprochenen, aber doch sehr erheblichen Blutdrucksenkung ein 
Erholungsstadium folgt. Doch erreicht der Blutdruck nicht mehr die 
normale Höhe und auf weitere Einspritzungen kleinerer Dosen folgt 
wiederum Anstieg, Abfall, Erholung. 

Die Analyse der Blutdruckkurven unserer Tiere ergibt somit eine 
gewisse Gesetzmässigkeit der Beeinflussung des Blutdrucks durch Thorium X- 
Injektionen. Die Ergebnisse unserer Versuche können wir in folgender 
Weise zusammen fassen. 

Die Bestimmung des Blutdrucks von Kaninchen mittels der van 
Leersum-Methode 1 ) nach subkutanen Thorium X-Injektionen ergibt eine 
bald nach der Injektion eintretende Steigerung des Blutdrucks, an 
welche sich aber eine konsekutive und länger dauernde Blut- 
drucksenkung anschliesst. Die Höhe des Blutdruckanstieges, der 
Beginn und der Verlauf des Abfalls scheinen von der injizierten Dosis 
abhängig zu sein: je grösser die Dosis, desto länger bleibt der Druck 
hoch und desto tiefer sinkt er unter den Normalwert herab. 

1 ) Es sei hervorgehoben, dass wir bei einem Tier auch eine Blutdruckmessung 
an der eröffneten Karotis am Kymographion vorgenommen haben, dabei aber weder 
die Ton Tsiwidis noch die von uns mit der Leersum-Methode beobachteten Druck¬ 
veränderungen gefunden habon. Wir injizierten 4 oem Thorium X-Lösung, deren 
/'-Aktivität 0,33 mg RaBr 2 entsprach und Hessen die Kurve fortlaufend über eine 
Stande laufen. Weder sofort nach der Injektion noch innerhalb der folgenden Zeit 
trat eine deutliche Reaktion ein. Bei einer ähnlichen Versuchsanordnung konnte da¬ 
gegen Plesch nach intravenöser Thorium X-Injektion eine deutliche Blutdruck¬ 
steigerung (Katze) feststellen, während andere Versuche dieses Autors über die 
Bceinflussbarkeit des Blutdruokes von Warmblütern im wesentlichen ergebnislos blieben. 
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Aus dem Radiuminstitut der Königlichen Charite 
(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. W. His). 

Ueber das Verschwinden der Blutharnsäure bei Gicht 
nach Behandlung mit radioaktiven Substanzen. 

Von 

Privatdozent Dr. F. Gudzent. 

Bei Untersuchungen über den Einfluss der Radiumemanation auf den 
Purinstoffwechsel 1 ) hatten Löwenthal und ich die Beobachtung gemacht, 
dass 2 Gichtkrankn, deren Blut bei vorheriger purinfreier Kost in 100 ccm 
Blutserum 10 bzw. 11 mg Mononatriumurat enthielt, nach mehrwöchiger 
Behandlung im Radiumemanatorium ihre Harnsäure aus dem Blute ver¬ 
loren hatten. Die daraufhin von mir durchgeführte systematische Unter¬ 
suchung an einer grösseren Zahl von Gichtkranken erbrachte folgendes 
Ergebnis 2 ): 

Von 50 Patienten verloren 37 die Blutharnsäure und zwar 32 nach 
24 Sitzungen im Radiumemanatorium zu 4 bis 5 M.-E. pro Liter Luft, 
5 nach 36 Sitzungen und mehr. Von den 13 Patienten mit negativem 
Resultat hatten 9 nur 24 Sitzungen genommen, mehr als 24 Sitzungen 
4 Patienten. 

Weiterhin waren 5 Gichtkranke mit der Radiumtrinkkur (1000 M.-E. 
pro die, dreimal nach dem Essen gereicht) behandelt worden. Auch hier¬ 
bei war, wenn auch nur in einem Falle, das Verschwinden der Blutharn¬ 
säure zu konstatieren. Ich bemerkte in meiner Mitteilung jedoch aus¬ 
drücklich, dass es sich noch der Beurteilung entzieht, ob durch öftere 
Gaben am Tage, etwa fünfmal oder mehr, eine bessere Wirkung zu er¬ 
zielen ist. Schliesslich konnte auch bei einem Kollegen, der eine Bade¬ 
kur in dem radioaktiven Bad Münster a. St. durchgemacht hatte, das 
Verschwinden der Blutharnsäure nachgewiesen werden. 

Auf Grund dieser Befunde war der Schluss zu ziehen, dass der 
Radiumemanation die Fähigkeit zukommt, bei einer grossen Zahl der 
Gichtkranken das Blut von der überschüssigen Harnsäure zu befreien. 
Unsere Erfahrungen sprachen durchaus dafür, dass dieses Ziel am zweck- 
massigsten durch Einatmung der Emanation im geschlossenen Raum 
(Radium-Emanatorium) zu erreichen ist. 

1) Zeitschr. f. klin. Med. Bd. 71. 

2) Radium in Biologie und Heilkunde. Bd. 1. H. 5. 
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In der Folgezeit haben nun meine Beobachtungen verschiedentlich 
Bestätigung erfahren, so durch Hoffmann-Düsseldorf 1 ), Klemperer 2 ), 
Leidner 3 ), Kowarski 4 ). Ferner ist mir von einer Reihe von Aerzten, 
die sich mit der Radiumtherapie beschäftigen, die Mitteilung gemacht 
worden, dass auch sie in einer Reihe von Fällen (nicht bei allen) das 
Verschwinden der Blutharnsäure beobachtet haben. Diese Befunde sind 
nach einer Behandlung der Patienten mit Inhalation von Radiumemanation 
im geschlossenen Raume erhoben worden. 

Von P. Lazarus 5 ) ist aber der Richtigkeit unserer Beobachtungen 
widersprochen worden. Aus seinen Mitteilungen geht nicht hervor, ob er 
eigene Untersuchungen angestellt bzw., wenn das geschehen sein sollte, 
unter welchen Versuchsbedingungen die betreffenden Paiienten gestanden 
haben oder ob er nur auf briefliche Information von Seiten anderer 
Aerzte, auf die er Bezug nimmt, seinen Widerspruch stützt. 

Brugsch 6 ), der im Gegensatz zu uns und vielen anderen Autoren 
eine Beeinflussung der Gicht durch Radium-Emanation überhaupt bestreitet, 
sehliesst sich diesem Widerspruch an. 

Er gibt jedoch keine näheren Daten über die untersuchten Patienten 
nnd über die angewandte Emanationskonzentration. 

Ich habe nun die Blutuntersuchungen vor und nach der Behandlung 
mit Radium-Emanation fortgesetzt. Erfahrungen in unserem Laboratorium 
hatten gelehrt, dass die Harnsäurebestimmung im Blut nach Krüger- 
Schmidt nicht immer unbedingt zuverlässig ist. Schittenhelm 7 ), 
Bass und Wichowski 8 ) haben die gleiche Beobachtung gemacht und 
in speziellen Untersuchungen die Ursachen festgestellt. Ich benutzte 
deshalb die Dialysiermethode 9 ), von deren unbedingter Zuverlässigkeit 
ich mich in mehreren hundert von Untersuchungen überzeugt hatte. (In 
einigen Fällen erfolgte nebenher auch die Bestimmung nach Krüger- 
Schmidt.) Freilich hat diese Methode nur qualitativen Wert. Aber 
unsere Untersuchungen an über 200 Gichtikern und die anderer Autoren 
(Magnus Levy, Brugsch, Schittenhelm) haben ergeben, dass der 
Zahlenwert der Harnsäure bei der Gicht sich um den Sättigungspunkt 
herum (8,3 mg Mononatriumurat in 100 ccm Blutserum) bewegt; bei 
meinen lediglich auf die Radiumwirkung abzielenden Untersuchungen 
konnte ich deshalb zu Gunsten der grösseren qualitativen Sicherheit auf 

1 ) Münchener med. Wochenschr. 1911. Nr. 24. S. 1330. 

2) Berliner med. Gesellsch. Sitzung 14. 2. 1912. (Ref. Radium in Biologie und 
Heilkunde. 1912. Nr. 9.) 

3) Radium in Biologie und Heilkunde. Bd. 2. H. 6 . 

4) Deutsche med. Wochenschr. 1911. Nr. 24. 

5) Berliner klin. Wochenschr. 1912. Nr. 14. 

6 ) Brugsch? 

7) Münchener med. Wochenschr. 1912. Nr. 44. 

8 ) Wiener klin. Wochenschr. 1912. Nr. 47. 

9) Gudzent und Apolant, Deutsche med. Wochenschr. 1912. Nr. 13. 
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P. GUDZENT, 


i 

i 


die quantitative Genauigkeit verzichten. Der positive und negative Aus¬ 
fall der Murexidprobe, die bei meiner Methode im eingeengten Dialysat 
angestellt wird, bleibt schliesslich auch bei allen quantitativen Methoden 
das einzig sichere Merkmal für das Vorhandensein von Harnsäure, 
ßrugsch und Schittenhelm 1 ) haben das mit Recht schon bei ihren 
früheren Untersuchungen über den Harnsäuregehalt des Blutes bei purin- 
freier Kost betont. 

Es seien nun die Befunde, gleichzeitig mit den Krankengeschichten, 
wiedergegeben: 

1. Faul 0., 48 Jahre alt. Als Kind Unterleibs- und Brustfellentzündung. Ende 
30er Jahre Anschwellung in Händen und Füssen, Knien und Ellbogen, die nach 
einigen Wochen wieder zurückgingen. Seit Juli vorigen Jahres Schmerzen und Druck 
im Kopf, Schmerzen in den Schultern und Kreuz, von da heruntergehend bis zur Ferse. 

Status: Leichtes Knacken in den Schultergelenken; starkes Knacken in den 
Kniegelenken. Sonst o. B. — Blutuntersuchung auf Harnsäure nach purinfreier Kost: 
Murexidprobe nach meiner Methode positiv (Krüger-Schmidt war hier negativ). 

Diagnose: Gicht. 

Behandlung: Inhalation in Radium-Emanatorium (4—5 M.-E. 40 Sitzungen). 
Nach der 10. Sitzung bereits Besserung der Steifigkeit in den Gelenken; Schlaf und 
Appetit besser. Im Laufe der Behandlung verschwinden Kopfschmerzen und Schmerzen 
in den Gelenken. Bei der Entlassung fühlt sich Patient hergestellt. — Untersuchung 
des Blutes auf Harnsäure nach purinfreier Kost: Murexidprobe positiv. 

2. Gustav K., 54 Jahre alt. Immer gesund gewesen. Vor 2 Jahren plötzlicher 
Anfall and Schmerzen im Grosszehgelenk. Vor 4 Wochen plötzlich Anfall und 
Schmerzen im rechten Schultergelenk. 

Status: Alle Bewegungen im rechten ^Schultergelenk schmerzhaft; leichtes 
Knirschen. Atrophie des Musculus deltoideus. — Untersuchung des Blutes auf 
Harnsäure nach purinfreier Kost: Mureyidprobe {fositiv. 

Diagnose: Gicht. « 

Behandlung: Inhalation im Radium-Emanatorium (4—5 M ,-E. und 34 Sitzungen.) 
Nach der 14. Sitzung Gichtanfall im rechten Fuss. Baldiges Zurückgehen der An- 
sckwellung und fortschreitende Besserung des Schultergclenkes. Bei der Entlassung 
Bewegungen im Schultergelenk fast schmerzfrei; Fuss vollkommen normal. Allgemein¬ 
befinden besser als früher. Kontrolle nach 1 Monat ergibt, dass Patient gegenwärtig 
vollkommen hergestellt ist. — Blutuntersuchung auf Harnsäure nach purinfreier Kost: 
Murexidprobe negativ. 

3. Wilhelm G., 62 Jahre alt. Mutter litt an geschwollenen Handgelenken. Vor 
2 Jahren plötzlich lahmes Gefühl in der Hand; am anderen Morgen fanden sich Knoten 
auf den Knöcheln, ebenso am Ellbogen, aber kein Fieber, keine Anschwellung, keine 
Schmerzen. Einige Monate später plötzlicher Anfall im Grosszehgelenk. Vor 14 Tagen 
Druck in der Herzgegend; Rötung und Anschwellung der letzten Rippe. Besserung. 
Gegenwärtig Schmerzen im linken Oberschenkel und linken Knie; starkes Jucken am 
ganzen Körper. 

Status: Kleine Tophi auf den Knöcheln, ebenso an den Ellbogen. Tophi 
auf Mittel-, Ring- und kleinem Finger. Leichtes Knirschen in den Kniegelenken. 
Freie Salzsäure 80, Gesamtsäure 100. —Blutuntersuchung auf Harnsäure nach purin¬ 
freier Kost: Murexidprobe positiv. 

Diagnose: Gicht. 


1) Zeitschr. f. experiment. Pathol. 1907. Bd. 4. 
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Behandlung: Inhalation im Radium-Emanatorium (4—5 M.-E., 30 Sitzungen). 
Im ersten Teil der Behandlung eine Reihe kleiner Gichtanfälle. Etwa nach der 
15. Sitzung werden die Schmerzen geringer; der Schlaf besser, die Tophi offensicht¬ 
lich kleiner; das Jucken hört auf. Fortschreitende Besserung. Bei der Entlassung 
fast beschwerdefrei. Die Kontrolle nach 1 Monat ergibt, dass auch die letzten Be¬ 
schwerden verschwunden sind. Die Tophi sind wesentlich kleiner, aber noch vor¬ 
handen. — Bei der Entlassung Blutuntersuchung auf Harnsäure nach purinfreier Kost: 
Mareiidprobe negativ. 

4. Wilhelm H, 44 Jahre alt. Immer gesund gewesen. Vor 4 Jahren erster 
Gichtanfall in den Knien, dann jedes Jahr einmal Gichtanfall in verschiedenen Ge¬ 
lenken. Jüngster Anfall vor einigen Tagen im rechten Handgelenk. 

Status: Rechtes Handgelenk verdickt, sohmerzhaft. — Untersuchung des 
Blutes auf Harnsäure nach purinfreier Kost: Murexidprobe positiv. 

Diagnose: Gicht. 

Behandlung: Inhalation im Radium-Emanatorium (20—30M.-E., 30Sitzungen.) 
Ohne Reaktion schnelles Zurückgehen der Schwellung. Bei der Entlassung voll¬ 
ständige Wiederherstellung. — Blutuntersuchung auf Harnsäure nach purinfreier Kost: 
Mareiidprobe negativ. 

5. Adolf K., 51 Jahre alt. Grossvater, Schwester der Mutter und Mutter Gicht. 
Väter Diabetiker. Patient bekam nach Erdbeeren, Krebsen und Seebädern Urticaria, 
Hat 5 Kinder, davon bekommt jüngstes nach Fisch und nervösen Erregungen ebenfalls 
Urticaria. Erster Gichtanfall im Frühjahr vorigen Jahres. Zweiter Gichtanfall im 
August in der linken Ferse. Noch jetzt nach fast einem Jahr bestehen solche Schmer¬ 
zen, dass Patient am Gehen verhindert ist. Atophan ohne jede Wirkung. 

Status: Linke Ferse leicht angeschwollen, auf Druck recht schmerzhaft. Sonst 
o. B. — Blutuntersuchung auf Harnsäure nach purinfreier Kost und nach meiner 
Methode: Murexidprobe positiv, nach der Methode von Krüger-Schmidt negativ. 

Diagnose: Gicht. 

Behandlung: Inhalation im Radium-Emanatorium (4—5 M.-E. und 24 Sitzungen). 
Fenier bekam er drei Injektionen ä 0,001 mg RaBr 2 in die schmerzhafte Ferse. Ohne 
Reaktion allmähliches Verschwinden der Schmerzen aus der Ferse. Bei der Ent¬ 
lassung vollkommen hergestellt. Blutuntersuchung auf Harnsäure nach purinfreier 
Kost: Murexidprobe negativ. 

6 . H., 65 Jahre alt. Jüngerer Bruder leidet an Gicht. Patient ist nie ernstlich 
frank gewesen. Vor 6 Jahren erster Gichtanfall im linken Knie. Seit 4 Tagen 
Schmerzen unter der linken Ferse und im Gelenk der zweiten Zehe des linken Fusses. 

Status: Linke Ferse und zweiter Zeh angeschwollen, auf Druck schmerzhaft; 
leichtes Knirschen in den Knien und Schultergelenken. Zarte trockene Raut; Nägel 
»b den Händen trocken, stark geriefelt. An den Zehen Nägel stark verkümmert. — 
Blutuntersuchung auf Harnsäure nach purinfreier Kost: Murexidprobe positiv. 

Diagnose: Gicht. 

Behandlung: Inhalation im Radium-Emanatorium (4—5M.E.und30Sitzungen). 
Bestrahlung mit Mesothoriumkompresse. Fortschreitende Besserung ohne Reaktion. 
Bei der Entlassung vollkommen hergestellt. Blutuntersuchung auf Harnsäure nach 
purinfreier Kost: Murexidprobe nogfttiv- 

7. Leopold Sch., 60 Jahre alt. Bruder des Patienten hat Gicht. Patient selber 
ist Reisender und nie ernstlich krank gewesen. Vor 3 Jahren erster Gichtanfall im 
Knie; vor l j 2 Jahr in der linken Schulter, seitdem Schmerzen und Beweglichkeits¬ 
beschränkung. Atophan ohne Erfolg. 

Status: Starke Atrophie der Schultermuskulatur; bei Bewegungen Knacken 
nnd Schmerzen, feines Knirschen in den Kniegelenken. — Untersuchung des Blutes 
auf Harnsäure nach purinfreier Kost: Murexidprobe positiv. 

Z«itsehr. f. klio. MedUio. 78. Bd. H. 3 o. 4. jg 
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Diagnose: Gicht. 

Behandlung: Inhalation imRadium-Emanatorium(4—5M.E.und30Sitzungen). 
Langsam fortschreitende Besserung. Bei der Entlassung ist der Arm vollkommen 
beweglich und sonst ohne Schmerzen. — Blutuntersuchung nach purinfreier Kost: 
Murexidprobe negativ. 

8 . Karl S., 45 Jahre alt. Matter gichtisch; Patient hat als Kind akuten Gelenk¬ 
rheumatismus gehabt. Vor 15 Jahren plötzlich starker Schmerz im rechten Knie. 
Kur in Wiesbaden. Vor 7 Jahren abermals Schmerzen im Knie, gleichzeitig damit 
juckender Ausschlag am Körper; dieser Ausschlag ist seitdem nicht mehr vollständig 
abgeheilt; in letzter Zeit stark nässend und heftig juckend. Alle angewandten Mittel 
erfolglos. 

Status: An der Brust, am Hals, unter der rechten Achsel teils papulöses, teils 
nässendes Ekzem. Haut ist gerötet, weist zahlreiche Kratzwunden auf. Sonst o. B. 
— Blutuntersuchung auf Harnsäure nach purinfreier Kost: Murexidprobe positiv. 
(Wassermann negativ.) 

Diagnose: Gicht, seborrhoisches Ekzem auf gichtischer Grundlage. 

Behandlung: Trinkkur dreimal täglich 333 M. E., 5 Wochen lang Injektio¬ 
nen von löslichem Radiumbromid, wöchentlich zweimal ä 0,004 mg; im ganzen 
0,034 mg. Bestrahlung mit Mesothorkompresse. Ekzem geht im Laufe der Behandlung 
zurück. Jucken verschwindet. Nach 3 Wochen Rezidiv. Im ganzen sind die Er¬ 
scheinungen sehr viel geringer. Zum Schluss einmalige Röntgenbestrahlung. 
3 / 4 Erythemdosis. Ekzem bisher nach 5 Monaten nicht wiedergekehrt. Untersuchung 
des Blutes nach der Entlassung aus der Radiumbehandlung: Murexidprobe negativ. 

9. Karl B., 41 Jahre alt. Vater und Mutter litten an Rheumatismus. Vor 
4 Jahren Galiensteinkolik. Letzter Anfall vor 4 Wochen. Im Herbst 1911 plötzlich 
heftige Schmerzen in den Hacken. Seit 4 Wochen wieder Schmerzen in beiden Fersen 
mit Anschwellung, so dass das Gehen fast unmöglich ist. 

Status: Fast hühnereigrosse Anschwellung zu beiden Seiten der Achillessehne, 
die auf.Druck sehr schmerzhaft ist. — Blutuntersuchung auf Harnsäure nach purin¬ 
freier Kost: Murexidprobe positiv. 

Behandlung: Mit Trinkkur dreimal 333 M. E. 4 Wochen lang, zweimal 
wöchentlich Injektionen mit löslichem Radiumbromid ä 0,004 mg, im ganzen 0,048 mg. 
Allmählich fortschreitende Besserung ohne Reaktion. Bei der Entlassung ist Patient 
fast vollkommen hergestelit. Blutuntersuchung auf Harnsäure nach purinfreier Kost 
und vierwöchiger Behandlung positiv. Abermalige Blutuntersuchung nach weiterer 
14tägiger Behandlung: Murexidprobe negativ. 

10. Klara J., 49 Jahre alt. Vor 7 Jahren litt Patientin an Galiensteinkolik. 
Seit 2 Jahren Schmerzen und Anschwellung in den Fingergelenken. 

Status: Ausser schmerzhaften Verdickungen an den Fingergelenken ohne Be¬ 
fund. — Untersuchung dos Blutes auf Harnsäure nach purinfreier Kost: Murexid¬ 
probe positiv. 

Diagnose: Gicht. 

Behandlung: Thorium X-Trinkkur. Täglich0,007mgRadiumbromidäquivalent 
auf 4 Portionen verteilt, im ganzen 24 Tage lang. Während der Behandlung vermehren 
sich die Schmerzen. Patientin unterbricht am 24. Tage die Trinkkur, weil sich die 
Schmerzen nicht verringern. Blutuntersuchung auf Harnsäure nach purinfreier Kost: 
Murexidprobe negativ. 

11. Margarete A., 34 Jahre alt. Mutter litt im Alter an Reissen. Patientin 
hatte als Kind Typhus und war als junges Mädchen stark bleichsüchtig. Damals 
stellte sich eine Vergrösseiung der Schilddrüse ein, die aber später wieder abnabrn. 
Vor G Jahren Beginn von Reissen in Händen und Füssen, das sich aber immer nach 
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kurzer Zeit verlor. Gegenwärtig Schmerzen in Händen, Ellenbogen, Schultern, Knien 
und Füssen. 

Status: Fingergelenke angeschwollen, auf Druck schmerzhaft. Atrophie der 
Musculi interossei. Flexion und Extension im linken Ellenbogengelenk wegen Schmer¬ 
zen nicht möglich. Leichtes Knacken in den Kniegelenken: Plattfuss; Druck auf die 
Grundgelenke der zweiten Zehen schmerzhaft. — Untersuchung des Blutes auf Harn¬ 
saure nach purinfreier Kost: Murexidprobe positiv. 

Diagnose: Gicht. 

Behandlung: Thorium X-Trinkkur. Täglich 0,007 mg in 4 Portionen, im 
janzen 31 Trinktage. Steigerung der Schmerzen; am 14. Trinktage Gichtanfall in der 
Hand, nach 24 Stunden Besserung. Einige Tage später herpesförmige Bläschen an 
den Fingern. Bei Beendigung der Trinkkur keine Besserung. Blutuntersuchung auf 
Harnsäure nach purinfreier Kost: Murexidprobe negativ. 

Inzwischen sind noch zwei weitere Gichtkranke, die sich in ihrer 
Krankengeschichte den Patienten 1—7 anreihen, durchgeprüft worden. 
Die .Murexidprobe war hier nach Beendigung der Kur positiv. 

Es haben also von 13 durchgeprüften Patienten 10 die ßlutharn- 
säure verloren; 9 davon wurden mittelst Inhalation von Radium- 
Emanation im Emanatorium behandelt. Die Emanationskonzentration 
betrug bei 8 Patienten 4—5 M.-E., bei einem 20—30 M.-E. pro Liter 
Luft; bei 3 Patienten dieser Gruppe (4—5 M.-E.) blieb der Harnsäure¬ 
befund unverändert. 

Patienten 8 und 9 wurden mit Radium-Trinkkur und Injek¬ 
tionen von Radiumbromid behandelt; bei beiden Patienten ergab die 
Untersuchung auf Harnsäure nach Beendigung der Behandlung einen 
negativen Befund, bei Patient 9 aber erst, nachdem die Kur um 14 Tage 
verlängert wurde. 

Bei allen 11 Patienten war auch ein klinischer Erfolg zu konstatieren. 

Die Patienten 10 und 11 wurden mit einer Thorium X-Trinkkur 
behandelt. Beide verloren die Blutharnsäure, zeigten aber keine klinische 
Besserung. 

Neuerdings hat nun auch Falta 1 ) mitgeteilt, dass nach Behandlung 
mit Thorium X das Verschwinden der Blutharnsäure beim Gichtkranken 
zu konstatieren war. 

Wir dürfen demnach jetzt als erwiesen betrachten, dass 
es durch Behandlung mit radioaktiven Substanzen gelingt, bei 
einem grossen Teil von Gichtkranken die Blutharnsäure zum 
Verschwinden zu bringen. Nach unseren bisherigen Erfahrun¬ 
gen ist dieses Ziel am zuverlässigsten bei der Inhalation von 
Radium-Emanation im geschlossenen Raum zu erzielen. Immer¬ 
hin sind ausgedehntere Untersuchungen mit anderen Behand¬ 
lungsmethoden noch durchaus notwendig. 

Die nächste wichtige Frage, die sich einer experimentellen Lösung 
als zugänglich erweist, ist die nach der Dauer dieses Effektes. Begreif- 


1) Intern. Kongr. f. Physiotherapio. Berlin 1913. 
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licherweise ist es ausserordentlich schwierig, nach einem Jahre oder noch 
länger die ehemaligen Patienten zu einer nur wissenschaftlichen Zwecken 
dienenden Blutuntersuchung zu veranlassen. Bei 3 Patienten-aus früherer 
Zeit hat aber die Nachprüfung nach 2 Jahren erfolgen können; das Blut war 
bei 2 Patienten noch harnsäurefrei, bei dem dritten war sie wieder vorhanden. 

1. F., 50 Jahre. 

Diagnose: Gicht. 

Anamnese: Heredität —; keine Kinderkrankheiten; nicht Soldat gewesen. 
Mit 20 Jahren Lues; Spritzkur. Erster Gichtanfall vor 12 Jahren im linken Knie; als¬ 
dann Anfälle mehrere Male im Jahre; einmal 27s Jahre Ruhe. Letzter Anfall 1. Mai 
im linken Knie, dann im rechten Fuss. Im Knie bis heute Beschwerden. 

Status: Schmerzen bei Bewegung im linken Knie, leichtes Knirschen, wenig 
verdickt. Im Blut Harnsäure. 

Therapie: Inhalation von Radium-Emanation (5 M.-E.). 

Verlauf: Schmerzen und Verdickung verschwinden allmählich ohne Reaktions¬ 
erscheinungen. Bei der Entlassung vollkommen besohwerdefrei. Blut ist jetzt harn¬ 
säurefrei. Blutuntersuchung nach 2 Jahren: Keine Harnsäure. 

2. Herr S., Kaufmann, 52 Jahre. 

Diagnose: Gicht. 

Anamnese: Heredität—; Kinderkrankheiten: Scharlach. Als Kind Klump- 
füsse; immer gesund. Vor 17 Jahren erster Gichtanfall in der Ferse. In gewissen 
Zwischenräumen immer Steigerung der Schmerzen. Gegenwärtige Beschwerden: 
Wandernde Schmerzen im Körper, momentan im Becken; linke Hand geschwollen. 
Im Blut Harnsäure. 

Therapie: Inhalation von Radium-Emanation (5 M.-E.) 

Verlauf: Nach 8 Tagen leichter reaktiver Gichtanfall, der aber bald wieder 
abklingt. Bei der Entlassung vollkommen beschwerdefrei. Blut ist jetzt harnsäure¬ 
frei. Blutuntersuchung nach 2 Jahren: Keine Harnsäure. 

Mancherlei gelegentliche klinische Beobachtungen sprechen aber doch 
dafür, dass bei einem grossen Teil der Patienten der Effekt ein mehr 
oder weniger vorübergehender ist. Ein sicheres Urteil ist jedoch zunächst 
unmöglich und weitere objektive Prüfung unbedingt notwendig. 

Welcher Wert ist nun dem Verschwinden der Blutharnsäure beizu¬ 
messen? Wir schneiden hiermit die für den Theoretiker und Praktiker 
sicherlich interessanteste Frage an, müssen aber von vorneherein be¬ 
kennen, dass wir uns bei deren Beantwortung in das unsichere Gebiet 
der Theorien und Hypothesen begeben, denn nur dann wäre eine befrie¬ 
digende Antwort möglich, wenn wir mit Sicherheit wüssten, welche Rolle 
in der Pathologie der Gicht der Blutharnsäure zuzuweisen ist. Gerade 
im gegenwärtigen Zeitmoment scheinen wir von dieser Kenntnis weiter 
als je entfernt zu sein. Nach His 1 ) ist es zweifellos, dass bei der 
echten Gicht ausser der Harnsäure noch andere Noxen wirksam sind und 
dass die Purinstoffwechselstörung nur einen Teil des gichtischen Sym- 
ptomenkomplexes ausmacht; wahrscheinlich ist, dass die gichtische Dia- 
these noch in anderer Form als in Harnsäureanomalie sich äussem kann. 

1) Münchener med. Wochenschr. 1909. 
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Meine empirisch-klinischen Beobachtungen ergaben, dass in den 
weitaus meisten Fällen fast immer mit dem Verschwinden der Harnsäure 
aus dem Blute auch das subjektive und objektive Befinden der Patienten 
sich besserte. Das spricht für eine Regulierung des krankhaften Purin¬ 
stoffwechsels und läge im Sinne der Brugsch-Schittenhelmschen 
Gichttheorie. Aber ich verfüge über einige genau beobachteten Fälle, 
bei denen diese klinische Besserung eintrat, ohne dass die Blutharnsäure 
verschwand; andererseits war die Blutharnsäure verschwunden ohne 
wesentliche klinische Besserung (cfr. Nr. 8, 10 und 11 der Kranken¬ 
geschichten). Ferner machte ich bei 2 anderen, ebenfalls sehr genau 
kontrollierten Patienten die nahezu paradoxe Beobachtung, dass sie, in 
jedem Fall nach einem Trauma, einen Gichtanfall bekamen, ohne dass 
Harnsäure im Blute gefunden wurde. Eine zweite Untersuchung be¬ 
stätigte diesen Befund. Eine befriedigende Erklärung dieses Phänomens 
kann vorläufig nicht gegeben werden. 

1. R., 42 Jahre alt. 

Diagnose: Gicht. 

Anamnese: Heredität —; als Kind Scharlach; Soldat gewesen, nie krank. 
Vor 6 Jahren Schmerzen im Knie. Arzt diagnostizierte Gicht, in jedem Frühjahr und 
Herbst Gichtanfälle, abwechselnd im Knie und Knöchel. Aspirin; Colchicum; Falken¬ 
berger Gichtwasser; einmal in Gastein gewesen. Letzter Anfall vor 4 Wochen im 
linken Grosszehgelenk. 

Status: Harnsäure im Blut; Knarren im linken Knie. Schmerzen im linken 
Grosszehgelenk. 

Therapie: Inhalation von Radium-Emanation (5 M.-E.). 

Verlauf: Keine Reaktion; allmähliche Abnahme der Schmerzhaftigkeit im 
linken Grosszehgelenk. Blut ist harnsäurefrei. 14 Tage später: Schmerzen und 
Schwellung im rechten Fuss nach einem Sturz von der Treppe (Gichtanfall?). Rönt¬ 
genuntersuchung ergibt negativen Befund. Nach 1 Jahr Wohlbefinden. Nach 
IVs Jahren Fall auf das rechte Handgelenk: Typischer Gichtanfall. Blut- 
untersuchung: Keine Harnsäure. Nach 14 Tagen Wiederholung der Blutunter¬ 
suchung: Ebenfalls keine Harnsäure. 

2. E., 45 Jahre. 

Diagnose: Gicht. 

Anamnese: Vater hatte Gicht. Keine schweren Kinderkrankheiten. Immer 
gesund gewesen. Vor 5 Jahren erster Gichtanfall im rechten Grosszehengelenk. Von 
nun an immer alle 3 Monate ein Gichtanfall. In den beiden letzten Jahren fast alle 
Monate; auslösend wirken schon grössere körperliche Anstrengungen sowie ein Glas 
Sekt. Linderung in Aegypten. Atophan ohne Erfolg. Patient hat sich wegen der 
häufigen Gichtanfälle pensionieren lassen müssen. 

Status: Vollkommen gesunder Mann. Im linken Ellenbogen besteht vom 
letzten Gichtanfall noch leichte Schmerzhaftigkeit. Im Blut ist Harnsäure. 

Therapie: Inhalation von Radium-Emanation (5 M.-E.). 

Verlauf: Nach 3 Tagen leichter reaktiver Giohtanfall im rechten Handgelenk. 
Colchicum hilft prompt. In der 2., 3. und 4. Woche neue Gichtanfälle in den ver¬ 
schiedenen Gelenken, die schnell abklingen. In der 5. Woche fühlt sich Patient sub¬ 
jektiv freier und erleichtert. Im Blut keine Harnsäure. Patient trinkt probeweise Sekt, 
ohne einen Anfall zu bekommen. Geht zum Rodeln 6 Wochen später nach St. Moritz, 
stürzt dort schwer auf den linken Ellenbogen und bekommt jetzt einen Gichtanfall, 
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der unter Colchicum schnell verschwindet. Erneute Blutnntersuchung im 
Sommer ergibt, dass das Blut noch harnsäurefrei ist. Wiederholt trotz¬ 
dem die Inhalationsbehandlung. Nach 8 Tagen schmerzhafte geringe Anschwellung 
in einem Fingergelenk. Ob das ein Gichtanfall ist, kann nicht entschieden werden. 
Bisher Wohlbefinden. Pat. übt wieder seinen Beruf aus, hat keine Gichtanfälle; Blut 
ist harnsäurefrei. 

Vielleicht bringt uns hier eine exaktere Methode der Harnsäure¬ 
bestimmung im Blute weiter. Neuerdings haben Bass und Wichowski 
eine solche angegeben 1 ). 

Wenn wir aus unseren klinischen Beobachtungen auch schliessen 
müssen, dass das Verschwinden der Blutharnsäure dem grössten Teil der 
Gichtkranken Nutzen bringt, so zeigen doch Einzelbeobachtungen, dass 
hier wenigstens das Verschwinden oder Nichtverschwinden der Blutharn- 
säüre nicht der ausschlaggebende Effekt für das klinische Befinden ge¬ 
wesen ist. Eine bündige Antwort auf die eingangs gestellte Frage lässt 
sich also nicht geben. Von weiteren Diskussionen können wir uns aber 
nur dann eine wesentliche Klärung versprechen, wenn neue Arbeiten das 
Gichtproblem überhaupt gefördert und in eine neue Phase gerückt haben 
werden. 

1) Wiener klin. Wochenschr. 1913. Nr. 47. 
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Aus der I. medizinischen Klinik der Königlichen Charite 
(Direktor: Geh. Med.-Rat Prof. Dr. W. His). 

Ueber die nervöse Regulierung der Körpertemperatur, 
insbesondere über die Rolle der Nebenniere. 1 ) 

Von 

Dr. Alfred Döblin und Prof. Dr. P. Fleischmann. 

(Hierzu Tafeln VI-VI1I.) 


Die klinisch lange bekannten Beziehungen zwischen Fieber und 
Nervensystem sind neuerdings des öfteren in verschiedener Weise expe¬ 
rimentell untersucht worden. Man hat in Fortführung früherer Wärme¬ 
stichversuche die Stellen im Gehirn, die für die Temperaturregulierung 
besonders in Betracht kommen, zu bestimmen gesucht. Durch Isen- 
sehmid und Krehl 2 ) wissen wir, dass die für die Temperaturregulation 
wichtigen Teile ventral und median in den mittleren und kaudalen Teilen 
des Zwischenhirns liegen. Jacoby und Römer 8 ) weist den Hauptanteil 
beim Wärmestich der Eröffnung der Ventrikel oder der Verletzung der 
Ventrikelwand (gleichzeitig mit chemischer Reizung dieser Stellen) zu. 
Man hat ferner die Bahnen, auf denen der Reiz vom Gehirn aus sich 
fortpflanzt, zu ergründen versucht [Graf Schönborn 4 ), Freund und 
Strasmann 6 ), Freund und Grafe 6 )]. Man hat dabei sein Augenmerk 
auch auf die Bedeutung des autonomen und sympathischen Nervensystems 
gerichtet. Unser Bestreben war es, durch die elektive pharmakologische 
Beeinflussung des sympathischen und autonomen Nervensystems (oder 
neuerdings nach Langley des sympathischen und parasympathischen 
Nervensystems) zur Aufklärung der Rolle jener Nervensysteme beizu¬ 
tragen. Ganz besonders wurde die Bedeutung der Nebenniere, des 
Zentralorgans des sympathischen Tonus, von uns berücksichtigt. 

1) Der Inhalt der nachstehenden Abhandlung ist ganz kurz auf dem Kongress 
für innere Medizin, Diskussion 1913, ausführlicher in der physiologischen Gesellschaft 
tu Berlin, 5. Mai 1913, mitgeteilt worden. 

2) Isenschmid und Krehl, Ueber den Einfluss des Gehirns auf die Wärme¬ 
regulation. Arch. f. exp. Path. 1912. Bd. 70. 

3) Jacoby und Roemer, Beitrag zur Erklärung der Wärmestichhyperthermie. 
Ebenda. 

4) Graf Schönborn, Untersuchungen über den nervösen Mechanismus der 
Wärmeregulation. Zeitschr. f. Biol. 1911. Bd. 56. 

5) Freund und Strasmann, Zur Kenntnis des nervösen Mechanismus der 
Wärmeregulation. Arch. f. exp. Path. Bd. 69. 

6 ) Freund und Grafe, Ebenda. 1912. Bd. 55. 
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I. Nebenniere nnd Körpertemperatur. 

Beziehungen von Nebennieren zur Körpertemperatur sind nicht nur 
dadurch gegeben, dass das Adrenalin selbst bei seiner Einführung in den 
Organismus die Körpertemperatur erhöht, dass nach beiderseitiger Neben¬ 
nierenexstirpation die Körpertemperatur dauernd bis zum Tode sinkt, 
sondern durch die bekannte, sympathikotrope Eigenschaft des Adrenalins 
wird die Bedeutung des Adrenalins eine viel allgemeinere. Hans Meyer 1 ) 
fasst ferner das von ihm so genannte thermogenetische oder Wanne- 
zentrum als dem sympathischen System zugehörig auf, weil es auf 
sympathisch erregende Substanzen wie Adrenalin und Kokain reagiert, 
wogegen das von ihm postulierte thermolytische oder Kühlzentrum dem 
parasympathischen System angehört und auf parasympathische Gifte 
reagiert (Pikrotoxin, Koriamyrtin, Akonitin usw.). Die Durchschneidungs¬ 
versuche von Brust- und Halsmark haben weiterhin Krehl 2 ) zur Ueber- 
zeugung geführt, dass im Fieber Erregungen der Wärmezentra sich auf 
dem Wege des Sympathikus auf die Drüsen mit innerer Sekretion und 
von da auf chemischem Wege auf die Muskeln, Leber und andere drüsige 
Organe übertragen. In einer Arbeit von Freund 3 ) aus der Krehl- 
schen Klinik wird auch das Kochsalzfieber wegen zahlreicher Analogien 
mit dem Fieber nach Adrenalinjektion dem Adrenalinfieber an die Seite 
gestellt. Eine derartige Auffassung mag auch für Fälle von ausser¬ 
ordentlicher Empfindlichkeit gegen Kochsalz beim Menschen seine Richtig¬ 
keit haben. So wurde von Stüber 4 ) aus der Freiburger Klinik ein Fall 
von Diabetes insipidus beschrieben, bei dem eine starke Hyperadrenalin- 
ämie bestand und schon auf kleinste Dosen von Kochsalz (1 ccm) Fieber 
auftrat. Daher schreibt Stüber: „Zur Entstehung des Kochsalzfiebers 
ist eine individuelle Disposition im Sinne einer Sympathikusreizung nötig, 
die wahrscheinlich ihre Ursachen in einerMehrproduktion von Adrenalin hat.“ 

Von der Bedeutung der Nebenniere und des Adrenalins für die vor¬ 
liegende Frage überzeugt, suchten wir zu ergründen, wie weit die Neben¬ 
nieren überhaupt, und wie weit sie in ihrer intakten nervösen 
Verbindung mit dem Zentralorgane für die Temperaturregulie¬ 
rung bedeutungsvoll sind. Die Frage der nervösen Verbindung mit 
dem Gehirn und Rückenmark interessierte uns um so mehr, als für 
manche Funktion der Nebenniere ihre nervös-sekretorische Beeinflussung 
auf dem Wege des Sympathikus bekannt ist; insbesondere schien festgestellt 
[Andre Mayer 6 ), Landau 6 ) u. A.], dass die Claude Bernardsche 

1) Verbandl. d. Kongr. f. inn. Med. 1913. 

2) Ebenda. 

3) Freund, Ueber das Kochsalzfieber. Arch. f. exp. Path. Bd. 65. 

4) Stüber, Ueber Diabetes insipidns, zugleich ein Beitrag zur Entstehung des 
Kochsalzfiebers. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1911. Bd. 104. 

5) A. Mayer, Sur la mode d’aetion de la piqure diabetique. Hole des capsules 
surren. Compt. rend. de la soc. de biol. 1906. T. 58. 

6 ) Landau, Experimentelle Nebennierenstudien. Dorpat 1908. 
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Piqure auf dem Wege über die Nieren zustande kommt 1 ), ebenso eine 
Reihe anderer Glukosurien, wie die Asphyxie bzw. Kohlenoxydglukosurie 
(Starkenstein), die Koffein- (Pollak), Diuretinglukosurie (Nishi). Es 
war auch die Meinung geäussert worden, dass der Wärmestich einen 
analogen Mechanismus habe. 

Wir haben zur Prüfung der Rolle der Nebennieren bei der Wärme¬ 
regulation einer grösseren Zahl von Kaninchen teils in einer Sitzung, 
teils zweizeitig die beiden Nebennieren exstirpiert (Serie I), bei einer 
anderen Serie von Tieren gleichzeitig mit der Exstirpation der ersten 
Nebenniere ein kleines Stückchen derselben in die gleichseitige Niere 
implantiert 2 ) (Seriell). Die Versuche an den Tieren mit komplettem 
Verlust der Nebenniere sollten uns über die Rolle dieses Organs auf¬ 
klären. Bei den Tieren mit in die Niere implantiertem Nebennierengewebe 
konnten wir die Bedeutung der fehlenden nervösen Verbindung mit Gehirn 
and Rückenmark studieren. Bei beiden Serien von Tieren haben wir dann 
die Reaktionsfähigkeit auf verschiedene fiebererzeugende Massnahmen 
geprüft, insbesondere auf Kochsalzinjektion, Wärmestich und Adrenalin- 
injektion. Die Opcrationsresultate selbst gehen aus folgender Tabelle hervor: 

Tabelle über Lebensdauer naeh Nebennierenexstirpation, 

a) Ohne Implantation. 

Zeit der Operation Zahl der Tiere Lebensdauer 

1. Einzeitige Operation .... 3 4—22 Stunden. 

2. Zweizeitige Operation, 

2 Tage Abstand. 1 8 Tage. 

3. 5—8 Tage Abstand .... 6 2—8 Tage. 1 Tier am 8. Tage getötet 

b) Mit Implantation. 

5—8 Tage Abstand. 4 3 am Leben geblieben. 1 Tier am 

16. Tage nach der Exstirpation bei 
intravenöser Injektion zu Grunde 
gegangen . 

Wie aus der Tabelle zu ersehen ist, entsprechen unsere Erfahrungen 
den auch sonst mit Nebennicrenexstirpationen gewonnenen Resultaten. 
Bei einzeitiger Exstirpation der Nebennieren erliegen in wenigen Stunden 
sämtliche Tiere; bei zweizeitiger Entfernung der Drüsen ist die Lebens¬ 
dauer bis auf höchstens acht Tage verlängert. (Freunds neue Versuche 
mit Nebennierenexstirpationen, aber mit einer von der unsrigen abweichen¬ 
den Technik ausgeführt, führten zu dom Ergebnis, dass ein oder zwei¬ 
zeitige vollständige Exstirpationen stets den Tod innerhalb 24 Stunden 

1) In neuesten Arbeiten von Jarisch (Zeitschr. f. exp. Path., Bd. 13) geleugnet, 
ebenso von Freudenberg und Floisohhauer (Zeitsohr. f. d. ges. exp. Med., Bd. 1), 
von Kahn aber aufrecht erhalten (Pflügers Arch., Bd. 140). 

2) Bei diesen Operationen war uns Dr. Frederick J. Busch-Chicago, dem 
durch seine Experimente mit van Bergen und Leonhard u. Wright bereits 
grosse technische Erfahrung zur Seite stand, in dankenswerter Weise behilflich. 
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zur Folge haben, ein Befund, dem wir uns nicht anschliessen können.) Wir 
haben den zeitlichen Abstand zwischen den Exstirpationen nicht grösser ge¬ 
wählt als acht Tage, weil bei noch grösserer Pause — wovon auch wir uns 
überzeugen konnten — die Kaninchen nach der Exstirpation der zweiten 
Nebenniere, auch ohne Transplantation atu Leben bleiben können, offenbar 
durch eine genügende Hyperplasie ausserhalb der zunächst Testierenden 
zweiten Nebenniere gelegener Teile des Adrenalsystems. Ausser der Tatsache, 
dass die Tiere mit implantierten Nebennierenstückchen 1 ) stets am Leben 
blieben, können auch die histologischen Befunde dafür herangezogen werden, 
dass die Nebennierenstückchen mit gutem funktionellen Resultat einheilten. 
Allerdings zeigt das eingeheilte Gewebe fast ausschliesslich Rindenstruktur, 
nur an vereinzelten kleinen Stellen fand sich chromafhneSubstanz. Wir wissen 
(s. Biedl, Inn. Secr., S. 374/375), dass die Rindensubstanz nicht weniger 
lebenswichtig ist als die Marksubstanz, und dass die letztere ausserhalb des 
Nebennierenmarks in zum Leben hinreichender Menge vorhanden sein kann, 
insbesondere dann, wenn durch zweizeitige Nebennierenexstirpation genügend 
Zeit zu einer gewissen Hyperplasie jenerTeiledes Adrenalsysterasgeblieben ist. 

Es seien im folgenden die Versuchsresultate mitgeteilt in folgender 
Reihenfolge: 

1. Versuche mit zweizeitiger Nebennierenexstirpation mit Implanta¬ 
tion eines kleinen Stückchens der erst exstirpierten Nebenniere in 
die Niere und Ausführung 

a) des Wärmestichs, 

b) der Kochsalzinjektion. 

2. Versuche mit ein- oder zweizeiliger Exstirpation der Nebennieren 
(ohne Implantation) und Ausführung 

a) des Wärmestichs 

b) der Kochsalzinjektion, 

beide mit gelegentlicher Prüfung auf Fieber nach Adrenalin vereint. 

Nebennierenexstirpation mit Implantation. 

Ad. la. 

1. Versuch L. 10. 1. 1913. Linke Nebenniere entfernt und etwa 3 / 8 der 
Nebenniere in die linke Niere implantiert. 

18. 1. Rechte Nebenniere entfernt. 

Am 25. 1., also acht Tage nach der Exstirpation der zweiten Nebenniere, steigt 
nach dem Wärmestich die Temperatur von 38,7 auf 40,3° (Kurve 1, Taf. VI). 

Wie die Kurve 1 ersehen lässt, wurde ferner bei dem Tiere ein Temperatur¬ 
regulierungsversuch angestellt, derart, dass das Tier für 5y 2 Stunden in einem Eis- 

1) Es wurden bei den Implantationen aus Rinde und Mark bestehende Scheiben 
von der Dicke von etwa 3 mm aus der frisch exstirpierten Nebenniere ausgeschnitten 
und diese Scheiben in den konvexen Teil der Niere, ohne allzu starken Druck ein¬ 
gelegt an eine Stelle, aus der vorher ein der Grösse entsprechendes Stüok Nieren¬ 
gewebe entfernt war. Das Nebennierenstückchen wurde durch Fäden in seiner Lage 
festgehalten. 
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schrank von einer mittleren Temperatur von 6° C gehalten wurde. Die Temperatur 
des Tieres hielt sich während dieser Zeit genau auf der Ausgangstemperatur. 

Am 25. 2. wurde diesem Tier die linke Niere entfernt mit dem eingeheilten 
Stück Nebenniere. Es war die Niere mit dem Darm und dem Peritoneum leicht ver¬ 
wachsen. Nach drei Tagen stirbt das Tier infolge Ileus durch Verschlingung. Es ist 
daher ein sicheres Urteil, ob die implantierte Nebenniere allein die zum Leben not¬ 
wendigen Nebennierensubstanzen geliefert hat, nicht abzugeben. 

2. Versuch XXVI. 16. 10. 1912. Linke Nebenniere entfernt und gleichzeitig 
ein Stück derselben in die linke Niere implantiert. 

21. 10. Rechte Nebenniere entfernt. 

Am 25. JO. wird der Wärmestich ausgeführt mit dem Resultat, dass die Tempe¬ 
ratur von 39,3 auf 40,3° innerhalb drei Stunden ansteigt und sich mehrere Stunden 
über 40° hält. Nach 24 Stunden war die Anfangstemperatur erreicht. Schon am 
Tage nach der Nebennierenexstirpation reagierte das Tier mit Fieber von 38,2 auf 
39,7° auf 20 ccm physiologische Kochsalzlösung (s. Kurve 2, Taf. VI). 

Am 4. 11. wurde dem Tiere die linke Niere mit dem implantierten Stückchen 
Nebenniere entfernt. Es blieb das Tier am Leben. Daher wurde es am 7. 11. getötet. 
Bei der Sektion fand sich rechterseits in der Wand der Vena cava inf. ein x / 4 erbsen¬ 
grosses Stückchen Nebenniere, das sich histologisch nekrotisch erwies, also sicherlich 
nicht die Ursache der guten Fieberreaktion am zweiten und vierten Tage nach der 
Nebennierenexstirpation abgab. 

Ad lb. 

3. Versuch XXVI. Dem Kaninchen wurde am 16.10.1912 die linke Nebenniero 
eistirpiert und gleichzeitig ein kleines Stück derselben in die linke Niere implantiert. 

Am 21. 10. 1912 wurde die rechte Nebenniere entfernt. Schon am Tage darauf, 
ebenso wie 9 Tage später (s. Kurve 3, Taf. VI), reagierte das Tier auf intravenöse 
Injektion von 20 ccm Kochsalz mit Fieber. 

Am 4. 11. wurde die linke Niere mit dem implantierten Stück Nebenniere ent¬ 
fernt. Das Tier staTb am 6. 11. infolge einer Embolie bei einer intravenösen Injektion. 
Es lässt also auch bei diesem Tier sich kein Schluss ziehen über die alleinigo und 
ausreichende Nebennierensekretabfuhr aus dem implantierten Stück. 

4. Versuch XXVII. Dem Kaninchen wurde am 17. 10. 1912 die linke Neben¬ 
niere entfernt, gleichzeitig ein Stück derselben in die linke Niere implantiert. 

Am 24. 10. 1912 wurde die rechte Nebenniere entfernt, ln zwei Versuchen 
- 8 und 14 Tage — später wurde die prompte Fieberreaktion auf 20 ccm physiolo¬ 
gischer Kochsalzlösung festgestellt (s. Kurve 4, Taf. VI). 

Zusammen fassend lässt sich über das Verhalten der Tiere nach 
Nebennierenexstirpation mit Implantation von Nebenniere 
folgendes sagen: 

Sämtliche operierten Tiere zeigten, nachdem die unmittel¬ 
baren Folgen der Operation nach einigen Stunden geschwunden 
waren, in keiner Beziehung irgend eine Abweichung von der 
Norm. Ihre eigene Temperatur hielt sich innerhalb der ge¬ 
wöhnlichen Grenzen. Auf die verwandten fiebererzeugenden 
Massnahmen, wie intravenöse Injektion von Kochsalzlösung 
und auf den Wärmestich reagierten diese Tiere prompt wie 
normale Tiere 1 ). 

1) Diese Resultate harmonieren mit Befunden von Elias (Wärmestich und 
Nebenniere, Zentralbl. f. Physiol., Bd. 27), nach denen der Wärmestich nach 
Splanchnikusdurchschneidung zur Temperaturstoigerung führt. 
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Nebennierenexstirpationen ohne Implantation. 

Ad 2a. 

Wärmestich. 

5. Versuch XXIX (Kurveö, Taf.VI)) Einem Kaninchen wurden am 5.10.1912 in 
einer Sitzung beide Nebennieren exstirpiert. Die Temperatur des Tieres sinkt von der 
Operation an und ist am nächsten Morgen 36,5°. Das Tier hält sich zwar aufrecht, macht 
aber einen sehr matten Eindruck. Es wird zu diesem Zeitpunkt der Wärmestich aus¬ 
geführt — ohne Einwirkung. Das Tier geht einige Stunden später zugrunde. 

6 . Versuch XIX (Kurve 6 , Taf.VI). Dem Kaninchen werden am 3. 10. 1912 in 
einer Sitzung beide Nebennieren entfernt. Am folgenden Morgen ist dieTemperatur des 
Kaninchens 36,7°. Das Tier ist ziemlich apathisch, matt. Intravenöse Einverleibung von 
20 ccm physiologischer Kochsalzlösung ist ganz ohne Einfluss. Ebensowenig vermag der 
etwas später bei einer Temperatur von 35,7° ausgeführte Wärmestich eine Reaktion 
hervorzurufen. Das Tier stirbt nach weiterem Absinken der Temperatur bis auf 33° am 
Abend des gleichen Tages. Die Sektion ergibt das völlige Fehlen beider Nebennieren. 

7. Versuch XXV (Kurve 7, Taf. VI). Dem Kaninchen werden am 18. 10. die 
linke, am 25. 10. die rechte Nebenniere entfernt. Das Tier zeigt keine Ausfalls¬ 
erscheinungen. Am 30. 10. — 5 Tage nach der Exstirpation der zweiten Nebenniere 
— wird der Wärmestich ausgeführt, der eine Temperatursteigerung von 38,9 auf 39,9° 
hervorruft, nach kurzem Absinken der Temperatur unmittelbar nach dem Eingriff. 

Das Tier verhielt sioh auch weiterhin normal; am 2. 11. wurde es getötet. Bei 
der Sektion war links keine Spur von Nebenniere, reohts war in der Venenwand etwas 
weisse Substanz, die scheinbar nekrotisch war, aber histologisch nicht untersucht 
werden konnte, da sie bei der Herausnahme zerfiel. 

Das Tier verhielt sich also ganz normal, sei es, dass die rechterseits zurück¬ 
gebliebenen geringen Massen ausreichend funktionierten, sei es, dass anderswo im 
Körper genügend funktionsfähiges Nebennierenparenchym vorhanden war. Dem Mangel 
von Ausfallserscheinungen entspricht die Reaktion auf den Wärmestich. 

Ad II b. 

8 . Versuch XI (Kurve 8, Taf. VII). Dem Kaninchen werden am 23. 7. die 
rechte Nebenniere, am 29. 7. die linke Nebenniere entfernt. Bei diesem Tiere werden 
an den der Operation folgenden Tagen 20ccm Kochsalzlösung intravenös gegeben. Man 
erkennt, dass vom fünften Tage nach der Operation an die Temperatur die Tendenz 
hat, zu sinken. Man erkennt ferner, dass die Reaktion auf die injizierte Kochsalzlösung 
von Tag zu Tag abnimmt. Am 30. und 31. 7. tritt noch prompt Kochsalzfieber ein. 
Am 2. 8 . zeigt sioh nur noch eine leichte uncharakteristische Temperaturerhöhung um 
4 / l0 °. Etoän Tag später ist von einer Reaktion überhaupt kaum mehr die Rede. 
Unter zunehmender Kachexie ging das Tier um 5. 7. zugrunde. 

9. Versuch II (Kurve 9 und 10, Taf. VII). Einem Kaninchen wird am 
30. 6 . 1912 die linke, am 5. 7. die rechte Nebenniere entfernt. Nach Entfernung der 
linken Nebenniere reagiert das Tier auf 10 ccm Kochsalzlösung (1. 7.) prompt mit 
Fieber, ebenso nach 0,25 ccm der Adrenalinlösung 1 : 1 Q 000 (2. 7). 

Nach Exstirpation der zweiten Nebenniere zeigt sich am Tage nach dem Eingriff 
ebenfalls noch prompte Reaktion. Am 10. 7., fünf Tage nach der Exstirpation 
(s. Kurve 10), tritt bei von vornherein niedriger Temperatur keine Reaktion mehr auf 
10 ccm Kochsalzlösung ein, wohl aber tritt prompt eine Steigerung der 
Temperatur von 37,5 auf 39,3° nach 0,5 Adrenalin (1 : 10000) ein. Ebenso 
fehlte am Tage nachher jegliche Reaktion auf 20 ccm Kochsalzlösung, während nach 
Adrenalin (0,4 ccm 1 : 10000) sofort wieder Temperaturerhöhung eintrat von 38,1 auf 
39,9°. Am 13. 7. stirbt das Tier in tiefster Erschöpfung. Die Sektion ergibt völliges 
Fehlen der Nebennieren. 
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10. Versuch V (Kurve 11, Taf. VII). Einem Kaninchen wird am 9. 7. 1912 die 
eine, am 15. 7. 1912 die zweite Nebenniere exstirpiert. Während an den beiden der 
Operation folgenden Tagen intravenöse Einverleibung von 20ccm Kochsalzlösung prompt 
Fieberreaktion auslöst, wird am 3. Tage nach derOperation bei sohon niedriger Anfangs¬ 
temperatur nur noch eine ganz geringe Steigerung ausgelöst (von 37,0 auf 37,6°), eine 
noch geringere am folgenden Tage. Einen Tag darauf stirbt das Tier im Zustande 
tiefster Erschöpfung; — Fehlen der Nebennierenfunktion —, wie die Sektion ergibt, 
lag keine andere Ursache des Todes vor. 

11. Versuch XXX (Kurve 12, Taf. VII). Am 7.10.1912 wird einem Kaninchen 
die linke Nebenniere, am 9. 10. die rechte Nebenniere entfernt. 

Am Tage nach der Exstirpation der zweiten Nebenniere tritt nach 20 com Koch¬ 
salzlösung Temperatursteigerung von 38,4 auf 39,9° ein. Am nächsten Tage, an dem 
sich die beginnenden Ausfallserscheinungen schon durch die Abnahme der Temperatur 
(37,7°) anzeigen, tritt kaum mehr eine Reaktion ein. Einen Tag später erliegt das Tier. 

Während die Tiere mit implantierter Nebenniere sich dem Wärrae- 
sticb und der Kochsalzinjektion gegenüber, wie normale Tiere verhielten, 
zeigten die Versuche ohne implantierte Nebenniere, dass früher oder 
später, im allgemeinen dem spontanen Absinken der Temperatur parallel¬ 
gehend, eine mangelnde Reaktionsfähigkeit gegenüber sonst temperatur¬ 
erhöhenden Einflüssen sich geltend macht; nur Adrenalin ist bei solchen 
Tieren noch imstande, einen vorübergeh endenTemperat ur an stieg 
hervorzurufen. 

II. Wirkung einiger Gifte 

mit nenrotropen Eigenschaften anf die Körpertemperatur. 

l. Adrenalin. 

Dass Adrenalin auch beim Menschen Temperatursteigerung hervor- 
rufen kann, wissen wir aus den Angaben von Falta 1 ), Döblin 2 ), 
Bauer 3 ). Die Einwirkung des Adrenalins ist beim Tier, wie wir aus 
den Versuchen "Freunds wissen, in weitem Masse von der Dosierung 
dieser Substanz abhängig. 

In einer Gabe von 0,5 dmg wird die Temperatur innerhalb etwa 
V*— 2 Stunden um 1—2° (wir rechnen angesichts der Thermolabilität 
des Kaninchens Temperaturschwankungen innerhalb 0,7° für normal) 
erhöht. Höhere Gaben sind teils ohne Effekt auf die Temperatur, teils 
sogar temperatursenkend (vgl. Kurve 13, Taf. VII). Die senkende Adrenalin¬ 
dose ist 0,75—1,5 dmg Adrenalin; noch höhere Gaben 5 dmg bis 1 mg 
führen bekanntlich meist innerhalb 10—15 Minuten zum Tode; die erste 
erkennbare Erscheinung an den noch ganz mobilen Tieren ist der Tempe¬ 
ratursturz um 3—4°. Wir können demnach die Angabe von R. Hirsch 4 ), 
dass nur durch Injektionen von Adrenalin in die Nebenniere, Paukreas 

1) Falta, Newburg, Nobel, Ueber die Wechselwirkung der Drüsen mit innerer 
Sekretion. Zeitscbr. f. klin. Med. Bd. 72. 

2) Döblin, Ueb. ueurog. Temperatursteigorung. Berliner klin. Wochenscbr. 1912. 

3) Bauer, Zur Funktionsprüfung des vegetativen Nervensystems Deutsches 
Archiv f. klin. Medizin. Bd. 107. 

4) Verhandlungen des Kongresses für innere Medizin. 1911. 
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und andere Drüsen sich Temperatursenkungen erzielen lassen, nicht be¬ 
stätigen. Für die Erklärung der Temperatursteigerung könnte man die 
Vasokonstriktion oder den veränderten Kohlehydratstoffwechsel heranziehen 
(Biedl); wenngleich nur vermutungsweise, denn eine Vermehrung der 
Kohlehydratverbrennung hat sich nach YVilenko 1 ) nicht gezeigt, auch 
die Gesamtoxydation ist nach der Einschmelzung des Eiweisses zu urteilen 
nicht erhöht; und die Bedeutung der Vasokonstriktion kann nur recht 
irrelevant sein; sie geht sehr rasch vorüber, das Fieber tritt viel später 
auf; starke Vasokonstriktion verläuft bei Tier und Mensch sehr oft ohne 
die geringste Temperaturschwankung. 

lieber den Angriffspunkt des Adrenalins können wir einige Angaben 
machen: Das Adrenalinfieber ist unterdrückbar durch das 
zentrale Narkotikum Morphium (Kurve 13, Taf. VII); das Wärme¬ 
stichfieber lässt sich durch die höhere Adrenalindose senken; Kochsalz¬ 
fieber kann durch vorherige Gabe dieser Dose verhindert 
werden (Kurve 13). Es wirkt demnach das Adrenalin in der höheren 
Dose selbst wie ein zentrales Antipyretikum. 

Auf einen zentralen Angriffspunkt des Adrenalins neben dem bekannten 
peripheren, der Myoneuraljunktion Langleys, deuten schon einige ältere 
Beobachtungen (Abflachung der Atmung, Ifrequenzabnahme derselben, von 
Boruttau als Wirkung auf bulbäres Atmungszentrum gedeutet, Kahns 
Steigerung der Intensität einiger Atemreflexe nach Injektion von Adrenalin 
bei zentripetaler Nervenstumpfreizung). Die Gegenüberstellung von Reizung 
und Lähmung bei Steigerung der Dose, die Unterdrückbarkeit des 
Adrenalinfiebers durch Morphium, die Herabsetzung des Wärmestichfiebers 
durch die grössere Adrenalingabe, ebenso des Kochsalzfiebers, dessen 
Entstehung ebenfalls auf zentralen Reizen beruhen soll, ^weisen auf eine 
Wirkung des Adrenalins auf die Zentren der Wärmeregulation, genauer 
auf zentrale sympathische Projektionen, die durch die kleinen Dosen 
erregt, durch grössere gelähmt werden. Wir werden die Rolle des 
Adrenalins, betreffend die Temperatur, dahin präzisieren, dass dieser im 
Körper produzierte Stoff Wärmezentren tonisiert, ein Schluss, der durch 
den Befund im I. Teile gestützt wird, wonach kein Fieber mehr nach 
Exstirpation der Nebennieren möglich ist. 

2 . Nikotin. 

Das Nikotin schien a priori geeignet zur Prüfung, ob bei Anwen¬ 
dung eines temperaturverändernden Mittels ein zentraler oder peripherer 
Reiz stattfindet, denn Nikotin lähmt bekanntlich nach Langley die 
funktionell wichtige Umschlagsstelle der sympathischen Nerven in den 
Ganglien; ein zentraler Reiz kann nach dieser Lähmung auf der Bahn 
der Nerven jedenfalls nicht mehr erfolgen. Die Resultate der Nikotin- 

1) Wilenko, Ueber den Einfluss des Adrenalins auf den respiratorischen Quo¬ 
tienten und die Wirkungsweise des Adrenalins. Biochem. Zeitschr. Bd. 42. H. 1. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die nervöse Regulierung der Körpertemperatur usw. 


283 


versuche, beidencn Nikotin in tra venös gegeben wurde, finden sich in Kurve 14, 
Taf. VIII verzeichnet. Von einer Diskussion der Resultate wollen wir absehen 
und als tatsächlich nur angeben, dassNikotin selbstTemperaturerhöhung her¬ 
vorruft und weder Wärmestich noch Kochsalzfieber in ihrem Gange beeinflusst. 

3. Pilokarpin. Atropin. Pikrotoxin. 

Die beiden autonomen parasympathischenGiftePilokarpinundAtropin 1 ), 
das erste reizend, das andere lähmend wirkend, sind beim Kaninchen schwan¬ 
kend in ihrer Temperaturwirkung. Der antagonistische Effekt zwischen 
dem sympathischen und autonomen (parasympathischen) System und 
zwischen den Substanzen selbst, ist hier nicht ausgesprochen. Beide Sub¬ 
stanzen haben zu Temperatursteigerungen geführt; das Pilokarpin gelegentlich 
auch zu Senkungen. Von einer Demonstration durch Kurven sehen wir bei 
den unregelmässigen Resultaten ab. Eine leidlich zuverlässige Senkung der 
Temperatur lässt sich, wie wir, Harnack 2 ) und Hayashi 3 ) bestätigen, 
durch das zentral wirkende autonome Gift (Grün wald) Pikrotoxin erzeugen. 

* 4. Ergotoxin. 

Ergotoxin vermag nach Barger und Dale 4 ) in grossen Dosen Sym¬ 
pathikuswirkungen zu hemmen. Aber unter den sympathischen Fasern trifft 
Ergotoxin eine Auswahl, derart, dass es nur die fördernden Fasern lähmt, 
die hemmenden Sympathikusfasern bleiben Reizen zugänglich; von den ge¬ 
nannten Autoren wurde dies Verhalten in Blutdruckversuchen demonstriert: 
Nach vorhergehender Ergotoxinzufuhr bewirkt Adrenalin Gefässerweiterung, 
indem jetzt die vasokonstriktorischen Fasern gelähmt sind und nur die er¬ 
weiternden Elemente gereizt werden. Dieser Antagonismus zwischen 
Adrenalin und Ergotoxin betrifft, wie Miculicich 5 ) zeigte, nicht nur den 
Blutdruck, sondern auch die Zuckerausscheidung, welche nach vorangegan¬ 
gener Ergotoxininjektion durch Adrenalin nicht mehr erzielt werden kann. 
Wie unsere Kurven 15 (Taf. VIII) zeigen, beeinflusst Ergotoxin (subkutan 
and intravenös) die Temperatur des normalen Kaninchens nicht; leichter 
scheinbar die von Tieren, denen eine Nebenniere fehlt; es unterdrückt 
das Adrenalinfieber und das Kochsalzfieber. Welche fördernden 
Sympathikusfasern gelähmt werden und wie sie gelähmt werden, können 
wir vorläufig nicht angeben. Es ergibt sich aus den Kurven, dass ein 
Körper, der sympathisch fördernde Nerven hemmt, Temperatursteigerungen 
verhindern bzw. vorhandene erniedrigen kann. Das Ergotoxin zeigt 
sich also auch bezüglich der Körpertemperatur als wirk¬ 
samer Antagonist des Adrenalins. 

1) Vergl. die neuesten Versuche von Freund über die Bedeutung der Vagi für 
die Wärmeregulation. Archiv f. exp. Path. 1913. Bd. 72. 

2) Harnack und Hochheim, Ueber Pikrotoxin. Arch. f. exp. Path. Bd. 45. 

3) Hayashi, Arch. f. exp. Path. Bd. 50. 

4) Barger und Dale, Transact. chem. soc. 1909. 

5) Miculicich, Ueber Glykosuriehemmung. Bd. 69. 2. Mitteilung. 
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5. Hypophysensubstanzen. 

Eigenartig war die Wirkung von Hypophysenextrakt, zu deren 
Prüfung wir durch Cushings 1 ) Angaben veranlasst wurden, dass bei 
Dystrophia adiposo-genitalis leicht niedrige Temperaturen auftreten, die 
durch Injektion von Pars anterior der Drüse zu steigern sind. Wir beob¬ 
achteten bei Injektion der ei weissfreien, poptonfreien Lösungen der Pars 
nervosa (intravenös und subkutan von 1 bis 2 ccm des stärkeren Pituitrins 
Parke Davis, von 3 ccm des Pituglandols Hoffmann-la Roche, beliebig 
variierter Mengen selbst hergestellter wässeriger, verschieden starker 
Extrakte) konstant Temperatursenkungen bei Kaninchen und Meerschwein¬ 
chen. Intraperitoneale Injektion bei Meerschweinchen bewirkt einen Sturz 
um 5 bis 8° in 1 Stunde, worauf sich die Tiere meist nach 3 bis 
4 Stunden erholen (Kurve 16 a, Taf. VIII). Die Hypophysenextrakte be¬ 
seitigen das Adrenalin-, Kochsalz- und Wärmestichfieber und verhindern 
sein Auftreten (Kurve 16a und 16b). Zu beachten sind die relativ hohen 
Dosen, die intravenös und subkutan zur Erzielung der Hypothermie nötig 
sind. Intrazerebral und intraventrikulär genügen 1 bis 2 Tropfen beim 
Kaninchen, um Wärmestichfieber nicht aufkommen zu lassen und vor¬ 
handene Temperaturen zu senken (Kurve 15a, Taf. VIH). 

Die intensive Wirkung der Hypophysenextrakte bei intraventrikulärer 
Anwendung wurde bereits von Jacoby 2 ) beobachtet und von ihm für 
seine Annahme verwertet, dass das Wärmestichfieber nach Einbringung 
eines Vasokonstringens ausbleibt; wir sind eher geneigt, an eine Beein¬ 
flussung des Kühlzentrums im Gehirn im Sinne Hans Meyers zu 
denken/ eine Einwirkung, die naturgemäss bei direkter Applikation be¬ 
sonders intensiv ausfallen wird. 

Unsere Befunde können es nahelegen, zusammengehalten mit 
Cushings und Jacobys Angaben, in der Hypophyse ein Organ zu 
sehen, das mit der Wärmeregulation, speziell der Temperaturerniedrigung, 
im engen Zusammenhang steht. 

Zosammenfassniig. 

Die Gesamtheit aller Versuche weist darauf hin, dass ein 
Produkt der Nebenniere, wahrscheinlich das Adrenalin im 
Wärraehaushalt des Organismus zweifellos eine bedeutsame 
Rolle spielt. Beim Fehlen dieser Substanz sinkt nicht nur — 
wie ja altbekannt — die Körperwärme bis zum Tode, sondern 
auch die Reaktionsfähigkeit auf sonst temperaturerhöhende 
Mittel (Wärmestich, Kochsalz) schwindet, nur Adrenalin selbst 
vermag bei sonst völlig darniederliegender Reaktionsfähigkeit 
die Körperwärme zu erhöhen. 

1) Cushing, The diseases of the pitnitary body. 1912. 

2) Jacoby und Römer, Beitrag zur Erklärung der Wärmestichhyperthermie. 
Arch. f. exp. Path. u. Pharm. Bd. 70. H. 3. 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Ueber die nervöse Regulierung der Körpertemperatur usw. 


285 


Unsere Versuche klären weiter bezüglich des Mechanismus 
der Fiebererzeugung darüber auf, dass, wenigstens für die von 
uns gewählten fiebererregenden Massnahmen, nicht die Neben¬ 
nieren selbst auf nervösem Wege zur Ausschüttung ihres Ge¬ 
haltes an Adrenalin veranlasst werden und etwa hierdurch 
Fieber entsteht — ein Mechanismus, der ja, wie bereits er¬ 
wähnt, für manche andere mit der Nebennierenfunktion in 
Verbindung stehende Vorgänge — wenigstens bisher — als vor¬ 
liegend erachtet wurde. In der Frage, ob die Wirkung .des 
Adrenalins zentral —wie Hans Meyer es annimmt — angreift, 
oder seine Wirkung durch peripher angreifende Steigerung des 
Tonus sympathischer Nervenendigungen bedingt ist, möchten 
wir uns für die erste Möglichkeit entscheiden wegen der durch 
das zentral angreifende Morphium zustande kommenden 
Dämpfung des Adrenalinfiebers. 

Unter den im 2. Teile der Arbeit von uns geprüften neurotropen 
Pharmaka konnten wir die von der Dosierung abhängige Beeinflussung 
der Körpertemperatur (Anstieg oder Abfall) bestätigen. Wir konnten für 
Ergotoxin, analog seiner sonstigen Einwirkung, eine die Temperatur¬ 
erhöhung durch Adrenalin hemmende Wirkung feststellen. Die normale 
Temperatur wird durch Ergotoxin für gewöhnlich wenig beeinflusst, da¬ 
gegen scheint bei Tieren mit einseitiger Nebennierenexstirpation schon 
eine Einwirkung auch auf die normale Temperatur eintreten zu können. 
Kochsalzfieber wird durch Ergotoxin verhindert. Extrakten aus dem 
hinteren Lappen der Hypophyse (Pituitrin, Pituglandol) kommt eine 
temperaturherabsetzende Wirkung zu, die sich sowohl bei normaler 
Temperatur zeigt, wie bei vorher gesteigerter (Wärmestich, Kochsalzfieber) 
äussert. Nikotin bewirkt eine allgemeine Steigerung der Temperatur, 
Pilokarpin gelegentlich Senkung, Atropin wirkt unregelmässig. 


Zeitachr. f. Min. Medizin. 78. Bd. H. 3 u. 4. 
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XIX. 


Aus der inneren Abteilung des Rrankenhauses der jüdischen Gemeinde 

zu Posen. 

Fettspaltende Fermente im menschlichen Blutserum, ihre 
Abhängigkeit von krankhaften, namentlich kachektischen 
Zuständen, ihre Unabhängigkeit von der histologischen 
Zusammensetzung des Blutes. 

Von 

Sanitätsrat Dr. L. Caro in Posen. 

Wie im allgemeinen das Eiweissproblem nach einem jahrhundertlangen 
Studium in der allgemeinen Bewertung gegenüber der Chemie und Bio¬ 
chemie der Lipoide in den Hintergrund zu treten scheint, so zeigt sich 
auch dieser Umschwung der Interessen in der Hämatologie. Die Be¬ 
deutung der Lipoide für die Immunitäts- und Fermentlehre erklärt dies 
zur Genüge. Auch von den im Blute befindlichen Fermenten hat man 
sich neuerdings mehr den lipolytischen als den proteolytischen Fermenten 
zugewandt. Selbst hier auf diesem engen Spezialgebiet liegen als -Gründe 
für die grosse Würdigung des Gegenstandes noch Probleme der Klinik, 
namentlich in bezug auf den Fettstoffwechsel vor, welche eng mit den 
Fragen der lipolytischen Fermente verknüpft sind. 

Die Tatsache, dass bei Kindern, welche an exsudativer Diathese 
leiden, Ueberernährung zu lymphoider Hyperplasie führen kann, hat dazu 
geführt, diese lymphoide Hyperplasie mit Störungen des Fettstoffwechsels 
in Zusammenhang zu bringen, und man hat sich nach dem Wesen dieses 
Zusammenhanges gefragt. 

Pfaundler hat in seinem Referate über exsudative Diathese auf 
dem deutschen Kongress für innere Medizin (1911) auf die Arbeiten 
Bergeis (Münchener med. Wochenschr. 1909, Nr. 2 und 1910, Nr. 32) 
hingewiesen, welcher auf Grund einer Reihe klinischer und experimenteller 
Erscheinungen zu dem Ergebnis kam, dass die Lymphozyten lipolytische 
Fermente enthielten. „Die Deutung der Zusammenhänge zwischen Störungen 
des Fettstoffwechsels und lymphoider Hyperplasie“, so sagt Pfaundler 
in seinem Vortrage, „liegt vielleicht wirklich in der Teilnahme des 
lymphoiden Parenchyms an FettverdauungsVorgängen, wofür eine Fülle 
von Tatsachen beigebracht werden kann (Bergei).“ Pfaundler hält 
dann in demselben Referat die Deutung der Zusammenhänge insofern für 
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plausibel, als „bei primärer Fettverdauungsstörung eine ausgleichende 
Mehrarbeit und Hyperplasie des Lymphgewebes gewärtigt werden könne.“ 
Die ganze Frage ist zu wichtig, als dass sie hier mit diesen Angaben 
abgetan sein dürfte. Bergei sieht in der Lymphozytose einen Vorgang, 
dessen wesentliche Bedeutung in der damit gegebenen vermehrten Produktion 
lettspaltenden Fermentes liegt. Er führt z. B. die vermehrte Fettspaltung 
bei Basedow auf die (übrigens von mir zuerst in der Berliner klin.Wochenschr. 
1907 Nr. 17 publizierte) Basedow-Lymphozytose zurück. Demgegenüber 
möchte ich betonen, dass beim Myxödem, der ganz entgegengesetzten 
Stoffwechselstörung, welche ein verringertes Fettspaltungsvermögen zeigt, 
sich ebenfalls eine Lymphozytose findet. Ueberhaupt haben eine ganze 
Reihe von Arbeiten für die Beziehungen der Lymphozyten zur Fett¬ 
verdauung keine zwingenden positiven Ergebnisse geliefert. 

1905 hat Erde ly (Zeitschr. f. Biologie, Bd. 46, Eigenschaften und Entstehung 
der Lymphe) einige bemerkenswerte Ergebnisse raitgeteilt. Bei der Resorption des 
Fettes findet er die Lymphozyten nicht wesentlich beteiligt. Bei Ratten findet sich 
nach ihm die Schleimhaut des Darmes nach Fleischnahrung am intensivsten mit 
granulierten Zellen, bei Kartoffelnahrung mehr mit Lymphozyten und bei Specknahrung 
noch weniger mit granulierten, dagegen mehr mit Lymphozyten durchsetzt. Dabei ist 
Zusagen, dass die Ratte an sich ein lymphozytenreiches Tier ist. Nach Klieneberger 
und Carl zeigt bei der Ratte das Blut 78 pCt. Lymphozyten und 16 pCt. polynukleäre 
Leukozyten. Blutuntersuchungen sind bei verschiedener Ernährung von FrauDr. Rosen - 
thal und Dr. Grüneberg (s. bei Grawitz l.c.) gemacht worden. Sie fanden beiRatten 
nach reiner Kohlenhydrat- oder reiner Fettnahrung eine Steigerung (?) der kleinen (?) 
Lymphozyten aufTOpCt. (Normaliterfanden sich beiRatten nach Klieneberger und 
Carl 78pCt. Lymphozyten, und zwar 53,5 pCt. kleine Lymphozyten und 24,5pCt. grosse 
Lymphozyten). Bei erwachsenen Menschen lieferte die reine Fettnahrung 
kein besonderes Ergebnis, Klieneberger und Carl haben bei ihren 
Laboratoriumstieron vor der Prüfung der Verdauungsleukozytose erst 
cmfassende Untersuchungsergebnisse der Normalblutbefunde voraus¬ 
geschickt, und insofern ist es wichtig hervorzuheben, dass bei ihren 
Laboratoriumstieren die Veränderungen der Leukozytenzahlen bei 
der Verdauung nur innerhalb der Fehlergrenzen der Zählungen liegen. 
Dann hat M. Brasch in der Zeitschr. f. exper. Path. u. Ther., Bd. 10, 3. H. „Studien 
zur Verdauungsleukozytose beim Kaninchen und Hund u mitgeteilt. Die Untersuchungen 
zeigen beim Kaninchen gemeinsam eine mehr oder weniger grosse Zunahme der 
kleinen Lymphozyten, welche nachSanatogen und Traubenzucker am ausgesprochensten, 
etwas weniger nach Nukleinsäure und Olivenöl, am wenigsten nach Kasein zutage 
tritt. Bei Kaseinnahrung überschreiten die polymorphkernigen Leukozyten die obersten 
Grenzen des Normalwertes. Bei Hundeversuchen waren auf der Höhe der Verdauungs¬ 
leukozytose alle Zellen meist gleiohmässig vermehrt, nur nach Kasein trat eine 
deutliche Vermehrung der neutrophilen polymorphkernigen Leukozyten mit Absinken 
der kleinen Lymphozyten ein. 

Aus diesen Ergebnissen kann man den Beweis für die spezifischen 
Beziehungen der Lymphozyten zur Fettverdauung nicht herauslesen, 
man hätte danach mindestens dasselbe Recht, solche Beziehungen zur Verdauung der 
Kohlehydrate zu folgern. Am deutlichsten scheint das Hervortreten der polynukleären 
Leukozyten bei der Eiweissverdauung. Wenn man die hohen normalen Lymphozyten¬ 
werte mancher Laboratoriumstiere (Klieneberger und Carl, 1912) sich ansieht, 
muss man diesen Autoren in der Vorsicht der Verwertung der Befunde Recht geben. 

19* 
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Dass an sieb das Verhältnis der Zahlen von polynukleären Leukozyten und Lympho¬ 
zyten an eine bestimmte funktionelle Bedeutung geknüpft ist, darauf weisen schon die 
ganz verschiedenen Verhältniszahlen bei den verschiedenen Laboratoriumstieren hin 
(vgl. Klioneberger und Carl), ferner die grossen Differenzen der histologischen 
Blutzusammensetzung bei Säuglingen, bei Kindern unter 10 Jahren, bei Erwachsenen. 

So einwandsfrei prinzipiell für die polynukleären Leukozyten der Besitz 
proteolytischer Fermente nachgewiesen ist, ebenso sehr fehlte bisher der Nachweis 
fettspaltender Fermente der Lymphozyten. Und Bergei, welcher nach seinen Arbeiten 
jetzt den Lymphozyten den Gehalt und die Absonderung von Lipasen zuspricht, macht 
selbst die einschränkende Bemerkung: „Nicht alle Fettarten werden von den Lympho¬ 
zyten gespalten.“ 

Wir rekapitulieren hier, was wir von den Lymphozyten wissen. Die grösseren 
älteren Formen sind wohl auch Makrophagen, nicht bloss für totes Zellmaterial, 
sondern unter besonderen Umständen auch für Mikroben, so besonders für diejenigen 
der chronischen Infektionskrankheiten (Tuberkulose, Lepra, Hotz usw.). Die kleinen 
Lymphozyten sind weder Makrophagen noch Mikrophagen, aber bei der Abwehr der 
Virulenz der Mikroorganismen chronischer Infektionskrankheiten, namentlich der 
Tuberkulose (Bartels), aber auch der Lues, der Lepra usw. spielen sie eine wichtige 
Rolle, wie Bergei mit Recht hervorhebt. Die Toxine dieser Mikroorganismen haben 
eine chemotaktische Einwirkung auf die Lymphozyten. Die Lymphozytose hat über¬ 
haupt intime Beziehungen zu postinfektiösen und posttoxischen Zuständen, zu manchen 
Tumoren, zu Seruminjektionen, zur Anaphylaxie, zu Erkrankungen der Organe mit 
innerer Sekretion, zur lymphatischen Leukämie, zur hämolytischen Anämie, zu 
aleukämischen Adenosen. Alle diese Zustände können unter dem Sammelbegriff 
„toxische Folgezustände“ zusammengefasst werden. 

Es liegt nun nahe, anzunehmen, dass ebenso wie naoh Bartels die Lympho¬ 
zytenherde eine virulenzabschwächende Wirkung auf Tuberkelbazillen haben, überhaupt 
die Lymphozytose bei allen posttoxischen Zuständen auch eine Abwebrmassregel gegen 
die Toxine bedeutet. 

Mit diesem grossen Arbeitsgebiet, mit der Bedeutung der posttoxischen 
und postinfektiösen Lymphozytose (insbesondere mit der Frage, ob, wie 
Bergei meint, die postinfektiöse und posttoxische Lymphozytose die Be¬ 
deutung einer Lipoidspaltung hat), haben die folgenden Untersuchungen 
und Ergebnisse direkt nichts zu tun, sondern sie beschäftigen sich 
in einem Teil ihrer Resultate nur mit der Frage der fett¬ 
spaltenden Wirkung der Lymphozyten dem Tributyrin bzw. dem 
Monobutyrin gegenüber. Nach Bauer (Ueber das fettspaltende 
Ferment des Blutserums usw. Wiener klin. Wochenschr. 1912. Nr. 37) 
entspricht der Gehalt des Serums an monobutyrinspaltendera Ferment 
annähernd dem Gehalt an tributyrinspaltendem Ferment. Sichere Schluss« 
sind aus diesen Ergebnissen auf die fettspaltende Wirkung des Serums 
anderen Lipoiden gegenüber nicht zu ziehen. Unsere Untersuchungen 
prüfen eine physiologische Funktionsfrage der Lymphozyten und sind ge¬ 
wissen, z. B. im Beginn dieses Aufsatzes angeregten Stoffwechselfragen 
gegenüber zu verwerten. 

Auf die Methoden des Nachweises des Fettspaltungsvermögens von 
Blutserum kann ich hier nicht genau eingehen. Ich verweise auf die dahin¬ 
gehende Literatur: (Abderhalden, Lampe, Hogbauer, Cristofoletti 


Digitized by 


Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Fettspaltende Fermente im menschlichen Blutserum usw. 


289 


und H. Thaler, G. Bayer, Kottmann und Lidsky, Juschenko, 
P. Saxl, Mansfeld, Citron und Reicher, Pribram, P. Rona und 
Michaelis, P. Rona und J. Ebsen, G. Pighini, 0. Schwarz, 
A. Doeblin). Die Literatur ist genau in der Arbeit von Dr. Julius 
Bauer aus der medizinischen Universitätsklinik Innsbruck „Ueber das 
fettspaltende Ferment des Blutserums bei krankhaften Zuständen“ (Wiener 
med. Wochenschr. 1912. Nr. 37) angegeben. 

Ich bemerke hier nur kurz, dass zur Untersuchung auf fettspaltcnde 
Wirkung des Serums als einwandsfrei die Methode von Rona und 
Michaelis (Biochem. Zeitschr. 1911) angewandt wurde. Sie ist sehr 
anschaulich in der eben zitierten Arbeit von Julius Bauer geschildert. 
Sie ist leicht durchführbar und beruht auf der Aenderung der Oberflächen¬ 
spannung einer Esterlösung (Tributyrin) nach Einwirkung des lipase¬ 
haltigen Serums durch Spaltung der Esterlösung in Glycerin und fett¬ 
saure Salze. 

Die niedrige Oberflächenspannung der Esterlösung wird nach Spaltung 
des Tributyrins grösser. Man erkennt dies daran, dass die Zahl der 
Tropfen eines bestimmten Volums der Lösung sich allmählich parallel 
mit der TributyrinspaltuDg verringert. Durch mehrmalige Tropfenzählung 
während des Fettspaltungsvorganges in bestimmten Zeitintervallen be¬ 
kommt man dann eine Uebcrsicht über die Geschwindigkeit der Tributyrin- 
spaltung, welche in guter Annäherung proportional der Fermentmenge 
ist. Die Geschwindigkeit des Umsatzes lässt sich demnach für das 
Tributyrin durch die Gleichung einer monomolekularen Reaktion aus- 
drücken, aus welcher sich dann der Wert für die Geschwindigkeits¬ 
konstante der Fettspaltung ergibt. 

Es besteht kein Zweifel und ist erfahrungsmässig festgestellt, dass 
die Blutfermente auch im Serum nachweisbar sind, allerdings in etwas 
schwächerer Wirksamkeit als im Blut. Bauer hat seine Untersuchungen 
mit Serum angestellt. Ich selbst habe bei einer grossen Reihe von Fällen 
Blut und Serum untersuchen lassen. Herr Dr. Salomon hat in meinem 
Laboratorium fast alle Fälle auf Blut- und Seruralipase untersucht. Dabei 
wurde im allgemeinen das Blut etwas stärker fettspaltend gefunden als 
das Serum. Es zeigten sich aber doch bei anderen Fällen einige ab¬ 
weichende Resultate, welche bedingt waren durch die Schwierigkeit, die 
Tropfenzahl für Blut mittels der geaichten Pipette stets exakt zu be¬ 
stimmen. Verlässliche Werte waren deshalb nur mit Serum zu erhalten. 

Wichtig war ferner die Konstanz der umgebenden Temperatur. Wie 
hei allen Fermentwirkungen wird auch hier die Geschwindigkeit der 
Spaltung mit Zunahme der Temperatur innerhalb eines bestimmten Be¬ 
reiches von 20—37° C bedeutend erhöht. Bauer arbeitete bei 21 bis 
höchstens 23° C, bei uns im Laboratorium wurde mindestens bei 23°, 
meist bei 24° C gearbeitet. Dieser Umstand erklärt die entsprechend 
etwas höheren Werte, als sie Bauer bekam. Das Verhältnis der Werte 
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zueinander bleibt ungefähr dasselbe, so dass ich die Ergebnisse Bauers 
- für die von ihm untersuchten Krankheitszustände bestätigen kann. 

Nun war aber der Hauptgesichtspunkt für mich, festzustellen, ob 
Beziehungen der Lymphozyten zu fettspaltenden Fermenten 
des Blutes, genauer gesagt zur Grösse der Fettspaltung dem 
Tributyrin gegenüber bestehen. Ueber die Frage dieser Beziehungen 
der Lymphozyten, überhaupt der einzelnen Formen der Blutkörperchen 
zum fettspaltenden Ferment äussere ich mich später. Nach Parallel¬ 
versuchen von Bauer entspricht der Gehalt des Serums an monobutyrin- 
spaltendem Ferment annähernd seinem Gehalt an tributyrinspaltendem 
Ferment. Die Resultate würden sich demnach annähernd auch auf 
Monobutyrin beziehen. Untersucht wurden 59 Fälle. Von den Ein¬ 
flüssen krankhafter Zustände auf die fettspaltenden Fermente des 
Serums macht sich bei unseren Untersuchungen am auffälligsten geltend 
die Kachexie. Alle solche Fälle zeigen genau wie bei Bauer eine er¬ 
hebliche Verminderung des fettspaltenden Fermentes im Blute. Während 
sich die Konstante der Geschwindigkeit der Fettspaltung normal bei uns 
auf etwa 0,01 stellt, erniedrigt sich der Wert bei der Karzinomkachexie 
(Nr. 4, 11, 17) auf 0,0056—0,0065. Ein Fall von Abdominaltumor Nr. 45 
(wahrscheinlich maligner Darmtumor) ohne jede Kachexie zeigt keine 
Erniedrigung, sondern sogar eine Erhöhung. Ein Fall von hochgradiger 
Kachexie infolge sehr ausgedehnter Echinokokkenerkrankung Nr. 22 zeigt 
ebenso einen sehr geringen Wert: K = 0,0056, ebenso ein Fall von stärkster 
Tuberkulosekachexie Nr. 25b vor dem Tode, K=0,003723. Also die 
Kachexie ohne Rücksicht auf die Krankheitsursache führt zur 
starken Reduktion der Fettfermentwirkung im Serum 1 ). Inter¬ 
essant ist, dass derselbe Tuberkulosefall (Nr. 25a) einige Monate 
vor der Kachexie erhöhten Wert zeigt (K=0,01019), ebenso der 
Tuberkulosefall Nr. 41 mit ganz gutem Ernährungszustand 
ebenfalls einen erhöhten Wert, K=0,0203. Auch hier decken sich 
qnsere Resultate mit denen Bauers. Bei Lues sind unsere Werte zum 
Teil mit denjenigen Bauers übereinstimmend, jedenfalls nicht direkt 
widersprechend. 2 Fälle Nr. 39 und 54 haben normale, 2 Fälle Nr. 20 
und 28 haben etwas erhöhte Werte. Alle vier Fälle sind alte Lues. 
Endlich finden Bauers Angaben beim Basedow und beim Hvper- 
thyreodismus zum Teil eine Bestätigung: Von den 10 Fällen zeigt einer 
Nr. 50 eine wesentliche Verringerung. 5 Fälle Nr. 3, 31, 32, 44, 56 
zeigen knapp normale oder normale Werte, 4 Fälle Nr. 13, 27, 35, 40 
zeigen geringe Erhöhung der Konstante. Kein Fall zeigt direkt 
hohe Werte. Von Diabetesfällen sind bei uns nur 2 auf Lipasegehalt 


1) Den Nachweis, dass hier dio Herabsetzung der lipolytischen Fähigkeit des 
Serums nicht durch Vermehrung der betr. sogenannten „Antifermente“ bedingt ist, hat 
Bauer in seiner oben zitierten Arbeit bereits erbracht. 
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Name, Krankheit. 

Hgb. 

Blutkörperchen 

P. 

L. 

M. 

E. 

Ab¬ 

solute 

Ab¬ 

solute 

Fettspaltung. Ge¬ 
schwindigkeits¬ 
konstante, be- 

rote 

weisse 

L. 

P. 

rechnet aus der 
TropfenzahL 

r N. Diabetes gravis, Retinitis 

_ 

_ 

9000 

70 

25 

2 

3 

2250 

6300 

K: 0,0098 

u .vh. Myxödem, Hypofunktion 
er ':h:lddruse. 

_ 


7200 

53 

46 

0 

1 

3312 

3816 

K i 0,011859 

tJ. Hypofunktion der Schilddrüse, 
vrolizitisanfall vorher .... 

_ 


8900 

64 

32 

2 

3 

2848 

5696 

K : 0,01019 

t. K Ca. ventriculi et hepatis . . 

75 

3 540 000 

8200 

68 

24 

3 

5 

1968 

5494 

K : 0,0058010 

r Fr. Lvmphat. Leukämie . . . 

— 

— 

88000 

4 

96 

0 

0 

84480 

3520 

K : 0,011770 

r ; -:be. Nach Röntgen- und Arsen- 

•<bsÜUDg. 

_ 


80000 

5,4 

94 

0,2 

0,4 

75200 

4320 

K : 0,014847 

rr Lir. 5. Normal. 

90 

5 190 000 

6000 

69 

22 

1 

8 

1320 

4140 

K . 0,010780 

rrh. Adipositas gering, sonst normal 

90 

4 980 000 

5800 

47 

40 

1 

12 

2320 

2726 

K : 0,009738 

r K. Funktionelle Neurose . . . 

— 

— 

10000 

66 

29 

2 

3 

2900 

6600 

K: 0,012883 

rri Leichte Spitzendärapfung links 

90-91 

4 980 000 

5000 

42 

53 

2 

3 

2650 

2100 

K: 0,015430 

iv. Insuff. ren. dextr. Susp. turaor. 

. ren, dextr. 

80 

4 200 000 

5600 

63 

35 

2 

0 

1960 

3528 

K : 0,000551 

rr J„ Cvstitis. Neurasthenie. . . 

— 

— 

7500 

66 

31 

0 

3 

2325 

4950 

K : 0,012230 

rr Br. Arteriosklerose, Myokarditis, 
A.^dnurie, alter leichter Basedow 

___ 

_ 

10000 

75 

24 

1 

0 

2400 

7500 

K: 0,018628 

rr Fix Myokarditis, Albuminurie, 
L: . rvsiitis, Auct. hepatis . . . 

80 

4120 000 

18000 

71,5 

27,5 

0 

1 

4950 

12087 

K: 0,017800 

stm. l'rostatahvpertrophie, Cystitis 

— 

— 

11800 

66 

28 

2 

4 

3304 

7788 

K : 0,013510 

Adipositas, Myokarditis . . 

85 

4 810 000 

6000 

72 

29 

1 

6 

2340 

4920 

K: 0,020807 

l Br. Care, oesophagi .... 

85 

— 

14700 

64 

28 

1 

7 

4316 

9468 

K: 0,005080 

rr A. Myokarditis. 

85 

4 120 000 

8600 

59 

34 

2 

5 

2924 

5074 

K : 0,012583 

J‘iä. Beiderseitige Nephritis, Hepar 

85 

4 020 000 

8200 

84 

15 

0 

1 

1275 

6888 

K: 0,014255 

rr '«V. Periphere Lähmung, alte Lues, 

ArrV. 

80 

3 390 000 

5800 

52 

44,2 

2,4 

1 

2552 

3016 

K : 0,014814 

Adipositas. 

— 

— 

7600 

70 

30 

0 

0 

2280 

5320 

K : 0,016722 

1 Leber-Blasen-Lungen-Echino- 



11000 

71 

24 

1 

4 

2640 

7810 

K : 0,0056623 

- N. Gonoirh. Arthritis .... 

— 

— 

13000 

72 

23 

3 

2 

2990 

9360 

K: 0,012748 

rT:l. Alkoholneuritis, Ischias, Arterio- 

.... . 



12600 

62 

32 

2 

2 

4032 

7812 

K : 0,018474 

‘rr • Tbc. pulm. et intestini . . 

— 

— 

17200 

70,8 

21 

7,6 

0,4 

4512 

12212 

K: 0,019198 

ffdte. Nach Monaten im Stadium 
>r Kachexie. 

69-70 

3 250000 

22000 

63 

36 

0 

1 

7920 

13860 

K: 0,008723 

^ivertnann —. 

85 

4 120 000 

7500 

56 

32 

2 

10 

2410 

4260 

K: 0,015022 

^ b. Hyperthyreosis. 

90 

4 520 000 

6800 

70 

24 

1,6 

4,6 

1632 

4760 

K: 0,0125183 

- * - Alte Lues, Wassermann zweifei- 
« t . f . 

90 

5 100 000 

8800 

69 

29 

1 

1 

2464 

6072 

K: 0,014255 

H Arteriosklerose, Tabes(V), Myo- 
Adipös., Wassermann — . 

90 

4 330 000 

5600 

73 

25 

0 

2 

1400 

4088 

K: 0,0176813 

- L Neurasthenie, Angina. Wasser- 

-icn —. 

85 

4 100 000 

10300 

72,6 

25,8 

1 

0,4 

2678 

7519 

K: 0,009193 

1 Cat. apic. pulm. 1. Hyper- 

-•r*:>is. 

85 

4 020 000 

6600 

64 

35 

0 

1 

2310 

4224 

K: 0,011456 

ffc Is. Kropfdegenerationsprozesse 

80 

4 140 000 

6000 

48 

36 

6 

10 

2160 

2880 

K : 0,009561 

L '" L S 1 o Jahr. Exsudative Diathese 

85 

4 340 000 

10400 

60 

38 

0 

2 

3952 

6240 

K : 0,013655 

- Neurasthenie, gut genährt . 

85 

3 870 000 

7400 

57 

35 

2 

5 

2590 

4218 

K : 0,014223 

‘g Hyperthyreosis. 

— 

— 

5800 

53 

34 

1 5 

8 

1972 

3074 

R: 0,012731 

s*r Br. Lvmphat. Leukämie . . . j 

— 

— 

72000 

5 

94 

1 1 

0 

67680 

3600 

K : 0,0118433 

- F. Laryngitis. 

85 

4 520 000 

7000 

65 

31 

2 

2 

2170 

4550 

K : 0,010199 

L Pseudoleukämie. 

85 

3 710 000 

12000 

42,5 

45,0 

0 

12,5 

16650 

5160 

K : 0,0131746 

C'» Insuff, cordis. Nephritis, Wasser¬ 
en positiv (alte Lues) .... 

85 

4 530 000 

7000 

65 

35 

1 0 

0 

2450 

4550 

K : 0,011195 

^ X Basedow, hoher Blutdruck . 

90 

5 000 000 

l 

11000 

i 

72 

27 

0 

1 

2970 

7920 

I 

K: 0,012705 
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rf 

Name, Krankheit. 

Hgb. 

Blutkörperchen 

P. 

L. 

M. 

E. 

Ab¬ 

solute 

L. 

Ab¬ 

solute 

P. 

Fettspd 

sekwial 

koo »*UB 


rote 

weisse 

redio« 

Trofft 

41 

Prl. von K. Gonitis, Tbc. der Lungensp. 
Wassermann —. 

85 

4 340 000 

7400 

76 

18 

3 

3 

1332 

5684 

K : 0.1 

42 

Herr E. Hemiplegie, Wassermann — 

80 

4 650 000 

6000 

46 

53 

0 

1 

3180 

2760 

K : 4M 

43 

Herr Fl. Arteriosklerose, Asthma, Was¬ 
sermann —. 

80 

3 740 000 

9600 

57 

35 

1 

7 

3360 

5280 

K:4M 

44 

Herr Th. Degenerative Form des Base¬ 
dow, Wassermann — . 



6900 

58 

32 

1 

9 

2139 

4002 

K : 4M 

45 

Frau Gl. Dickdarmtumor (Ca?). Keine 
Kachexie . 

80 

3 910 000 

6900 

61 

35 

3 

1 

2325 

4209 

K : OC 

46 

Herr P. Vorher Glykosuric, Anämie . 

75 

3 800 000 

8900 

43 

51 

3 

3 

4539 

3827 

KrO.fl 

47 

Frau Pf. Adipositas . 

90 

4 130 000 

8200 

45 

51 

2 

2 

4182 

3690 

K : 0.0 

48 

Frau J. Früher Diabetes mell. Adi¬ 
positas, Pastöses Aussehen . . . 

80 

4 360 000 

9300 

51 

47 

2 

0 

4371 

4743 

K . 0 0 

49 

Frau K. Adipositas. 

90 

4 820 000 

8200 

70 

28 

1 

1 

2296 

5740 

K :4>4 

50 

Frau Gr. Basedow. 

87 

4 090 000 

7800 

49 

36 

1 

14 

2808 

3822 

K : 0,0 

51 

Herr M. Nephritis, einseitige Nieren¬ 
blutung . 

75 

3 900 000 

6000 

66 

33 

1 

0 

1980 

3960 

K : 0.0 

52 

Kind T. Rachitis. 

75 

3 720 000 

8000 

54 

42 

1 

3 

3360 

4320 

K : ö,€ 

53 

Frau H. Adipositas, alte Myelitis . . 

80 

3 860 000 

7000 

65 

33 

0 

2 

2310 

4550 

K : 0.0 

54 

Herr Pfl. Arteriosklerose, Lues (alte L.) 

80 

4 170 000 

6800 

44 

53 

2 

1 

4604 

2992 

K : 0,6 

55 

Herr Gr. Adipositas, Albuminurie . . 

82 

4 780 000 

6450 

38 

59 

l 

2 

3805,5 

2451 j 

K : 0.6 

56 

Herr K. Alter Schädelbruch, Arterio¬ 
sklerose, Hyperthyreosis .... 

90 

4 350 000 

7700 

57 

41 

0 

2 

3157 

4389 

K : 0.6 

57 

Herr T. Myokarditis. 

80 

4 400 000 

5900 

50 

39 

0 

11 

2301 

2950 

K : 0.6 

58 

Kind H. Exsudative Diathese . . . 

69 

4 000 000 

12100 

52 

41 

i 0 

7 

4961 

6292 

K : 0.6 

59 

Frl. Z. Basedow . 

82 

5 650 000 

9300 

47 

52 

1 0 

1 

4836 

4185 

K : 0,6 


des Serums untersucht. Ein schwerer mit Abmagerung Nr. 1 zeigt 
normalen Wert K = 0,0098, ein leichter Fall (Nr. 48) zeigt Steige¬ 
rung (K = 0,0163) ganz wie bei Bauer. 

Interessant sind unsere Ergebnisse noch bei Krankheitsgruppen, bei 
denen das Serum auf seine fettspaltende Kraft noch nicht untersucht ist. 
Alle 7 Fälle von Adipositas (Nr. 16, 21, 26, 29, 47, 49, 55) zeigen 
ein erhöhtes, zum Teil beträchtlich erhöhtes Fettspaltungs¬ 
vermögen des Serums (Durchschnitt der Konstanten = 0,01675). 
Dann sind bemerkenswert die Ergebnisse von 2 Fällen exsudativer 
Diathese Nr. 33 K = 0,013655 und Nr. 58 K = 0,011757, also der eine 
Wert ist nur geringfügig erhöht, der andere kaum mehr als normal, so 
dass sich daraus eine vermehrte Fcttspaltung des Serums nicht 
schliessen lässt. Ein Kind mit Rachitis (Nr. 52) hat die normale 
K = 0,011223. Ein Fall von chronisch parenchymatöser Nephritis Nr. 51 hat 
K = 0,013761, Fälle von chronischer Myelitis Nr. 52 und Myokarditis Nr. 57, 
welche sonst keine Stoffwechselstörungen zeigen, weisen normale Werte auf. 

Erwähnenswert sei noch die Mitteilung, dass 2 Fälle von klinischem 
Luesverdacht (alter Lues) mit positiver Wassermannscher Reaktion 
Nr. 39 K = 0,01119 und Nr. 54 K = 0,01048 keine Steigerung der 
Serumlipase (für Tributyrin) zeigen. 

Um die Frage der Beziehungen der Lymphozyten zur Tri- 
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butyrinlipasc zu prüfen, ist zunächst ein Fall von lymphatischer klein¬ 
zelliger Leukämie (noch nicht im Kachexiestadium) zu drei verschiedenen 
Zeiten untersucht worden (Nr. 5, 6, 36). Die Zahl der kleinen Lympho¬ 
zyten betrug 84480 und sank erst nach längerer Röntgenbestrahlung auf 
67680. Wenn wirklich die Lymphozyten eine Lipase für Tri¬ 
butyrin absonderten, so müsste man im Serum einen sehr stark 
gesteigerten Wert für die Konstante erwarten, der Durch¬ 
schnittswert von drei Untersuchungen betrug für die K = 0,012820. 
Auch die (hier nicht wiedergegebenen) Werte von K für das Fett¬ 
spaltungsvermögen des Blutes waren kaum erhöht 1 ). 

Dasselbe Resultat erhielten wir bei einem Falle von Pseudo¬ 
leukämie mit Uebergang in lymphatische Leukämie ohne jede 
Kachexie: Zahl der Lymphozyten 16650, K = 0,0131746, also nur 
unmerklich erhöht. Eine Erhöhung von K blieb auch aus bei 
der (hier nicht wiedergegebenen) Untersuchung des Blutes auf 
Fettspal tu ngs vermögen. 

Um das Verhältnis von etwaigen Beziehungen der Lympho¬ 
zyten oder anderer Leukozyten zur fettspaltenden Wirkung dem 
Tributyrin gegenüber kiarzuiegen, habe ich bei den untersuchten Fällen 
die absoluten und relativen Zahlen der einzelnen Zellen angegoben. Nach 
Aufstellung von Tabellen der Fälle in Gruppen von normalem Blutbild, 
von polynukleärer Leukopenie, polynukleärer Leukozytose und Lympho¬ 
zytose, von reiner Lymphozytose, von Lymphozytose und polynukleärer 
Leukopenie Hess sich nie eine Beziehung der Lymphozyten oder 
anderer Leukozyten zum Grade der fettspaltenden Wirkung 
des Serums dem Tributyrin gegenüber erkennen. Dagegen war 
unverkennbar, wie schon gesagt, der Einfluss des Krankheits¬ 
zustandes, am deutlichsten der Einfluss der Kachexie im stark 
verminderten Sinne, ohne Rücksicht auf die Ursache der 
Kachexie. Ich habe oben im einzelnen angegeben, welche 
klinischen Befunde mit Erniedrigung bzw. Erhöhung der Serum¬ 
lipase (für Tributyrin) verbunden sind. Diese Ergebnisse be¬ 
dürfen vor ihrer Deutung einer noch ausgedehnten Prüfung. 
Soviel scheint festzustehen, dass nicht die histologische Zu¬ 
sammensetzung des Blutes, sondern die mit bestimmten Krank¬ 
heitszuständen verbundenen Stoffwechselvorgänge die Ursache 
sind für den grösseren oder geringeren Gehalt des Serums an 
Lipase (für Tributyrin). 

*) Es wäre derEinwand denkbar, dass bier dasAusbleiben einerirgendwienennens- 
werten Erhöhung der Lipasenworte bedingt sein kann durch Funktionsbeeinträchtigung 
der Lymphozyten bei lymphatischer Leukämie (vgl. z. B. die Arbeit von Hans Kron¬ 
berger in dieser Zeitschrift, Bd. 78, H. 1/2). Gegen eine solche Auffassung spricht 
einerseits die grosse Lymphozytenzahl im obigen Falle im Verhältnisse zu den Lipase- 
werten. Aber vor allem auch die völlige Unabhängigkeit der Lipasewerte aller übrigen 
Fälle von den Lymphozytenzahlen gehtmitder Deutung dieser Beobachtung völlig konform. 
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XX. 

Aus der medizinischen Klinik zu Basel. 

Ueber Diabetes insipidus. 

Von 

Dr. Ch. Socin. 


Die zahlreichen Untersuchungen der letzten Jahre über das Wesen 
der vermehrten Wasserausscheidung beim Diabetes insipidus haben zur 
Erkenntnis geführt, dass ein Teil der Fälle von Wasserdiabetes mit 
Wahrscheinlichkeit auf eine Funktionsstörung der Nieren zurückzu führen 
ist. Es handelt sich dabei nur um den sogenannten idiopathischen und 
den bei' organischen Läsionen des Zentralnervensystems auftretenden 
Diabetes insipidus, bei welchem die Annahme einer Durstvermehrung 
als primäre Ursache der vermehrten Diurese unwahrscheinlich ist. 

E. Meyer (1) hatte für diese Fälle in seiner grundlegenden Arbeit 
das Bestehen einer „Unfähigkeit der Nieren, einen Harn von normaler 
Konzentration zu liefern“ als Ursache der Urin Vermehrung angenommen, 
eine Erklärung, welche schon früher Tallqvist (2) andeutungsweise aus¬ 
gesprochen hatte. Dieser Ansicht schlossen sich Seiler (3) und eine 
ganze Reihe neuerer Autoren an [Winkelmann (4), Bräuning (24), 
Minkowski (5), Unna und Rosendorff (6), Stuber(7), Steiger (8)]. 

Sie fand jedoch auch bald Widerspruch. Finkelnburg (9) suchte 
klinisch und experimentell nachzuweisen, dass in Fällen von Diabetes 
insipidus nach organischer Hirnläsion das Konzentrationsvermögen der 
Nieren „nicht irgendwie wesentlich gestört ist“, dass also die Meyersehe 
Hypothese keine allgemeine Geltung haben könne. Gegen die Annahme 
einer Konzentrationsunfähigkeit wendete sich ebenfalls Schwenken¬ 
becher (10). Er wies auf die Möglichkeit einer pathologisch vermehrten 
Wasserausscheidung als primäre Ursache des idiopathischen Diabetes 
insipidus hin. Diese Ansicht vertraten auch Forschbach und Weber (11) 
für 4 Fälle von Diabetes insipidus verschiedener Aetiologie, während 
E. Meyer (12) seine Ansicht in neuerer Zeit insofern etwas modifizierte, 
als er nicht mehr von einer Konzentrationsunfähigkeit, sondern von 
einer Konzentrationsschwäche der Nieren bei Diabetes insipidus sprach. 
Ebstein (13) erklärte trotz bewiesener Konzentrationsunfähigkeit die 
Durstvermehrung als primäre Ursache der Polyurie. Ellern (14) unter¬ 
zog sodann in neuester Zeit nochmals alle Einwände, welche gegen 
die Annahme einer primären Polydipsie vorgebracht worden sind, einer 
scharfen ablehnenden Kritik. 
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Wir hatten Gelegenheit, an zwei Fällen von Diabetes insipidus Ver¬ 
suche vorzunehmen, die einige für die Genese dieser interessanten Harn¬ 
ausscheidungsanomalie bedeutungsvolle Tatsachen klarstellen. 

Zunächst mögen die wichtigsten Daten aus den Krankengeschichten 
und Versuchsprotokollen unserer zwei Fälle erörtert werden. 

Fall l. Frau B., 41 Jahre alt, eingetreten am 20. 3.1912. 

Anamnese: Vater gestorben an Wassersucht, Geschwister gesund, keine Kinder, 
keine Aborte. Als Kind war Patientin gesund. Vor 5 Jahren litt sie während eines 
Winters an schmerzhafter Schwellung der Füsse angeblich in Folge einer Nierenent¬ 
zündung. Vor 6 Monaten bekam Patientin allmählich immer heftiger werdende Kopf¬ 
schmerzen über dem linken Auge mit Ausfluss aus der Nase. Zugleich will sie be¬ 
merkt haben, dass das linke Auge mehr hervorstand als früher; einige Zeit nachher 
bemerkte sie, dass sie weniger gut sah als früher, und hatte häufig Doppelbilder. 
Die Kopfschmerzen haben in den letzten zwei Monaten nachgelassen, ebenso sind die 
Sehstörungen verschwunden. Seit 7 Wochen leidet nun Pat. beständig an starkem 
Durst. Dieser Durst hatte allmählich begonnen und war in letzter Zeit immer heftiger 
geworden. Pat. erwacht jetzt nachts alle zwei. Stunden an heftigem Durstgefühl, 
nimmt dann etwas Flüssigkeit zu sich und muss darauf Wasser lösen. Zugleich 
stellte sich auch Müdigkeit, Schwächegefühl und Abmagerung ein. 

Status praesens: Kräftige Pat. von etwas herabgesetztem Ernährungszustand. 
Haut: Dermographismus mässigen Grades. Augen: Die Pupillen sind rund und 
reagieren normal auf Licht und Konvergenz. Es besteht links eine geringgradige Pro- 
trusio bulbi. Gesichtsfeld beiderseits normal, ebenso der Augenhintergrund. Augen¬ 
bewegungen frei. Zunge etw r as trocken, der Rachenreflex vorhanden. Keine patho¬ 
logischen Symptome von seiten der Hirn nerven. Aus der Nase eitriger Ausfluss, 
welcher von einem Empyem der linken Stirnhöhle herrührt. Hals: Keine Struma. 
Lungenbefund vollkommen normal. Herzdämpfung nicht verbreitert, Aktion 
regelmässig, Töne rein, keine Akzentuation des zweiten Aortentones. Blutdruck 
120 mm Hg. Abdominalorgane normal, Bauchdeckenreflex lebhaft. Reflexe der 
oberen und unteren Extremitäten lebhaft, keine pathologischen Reflexe. Urin hell¬ 
gelb, klar. Er enthält weder jetzt noch bei zahlreichen späteren Untersuchungen Ei¬ 
weissoder Zucker. Wassermannsche Reaktion positiv. 

Untersuchungsergebnisse. 

Es kamen hier und in den späteren Untersuchungen folgende Methoden 
zur Anwendung: 

1. Bestimmung des CI im Urin durch Titration nach Volhard. 

2. Der Chlorgehalt des Blutserums wurde durch Titration nach 
Mohr im wässerigen Auszug einer unter Sodazusatz hergestellten 
Asche bestimmt. Um Substanz Verluste beim Veraschen mög¬ 
lichst zu vermeiden, wurde zuvor aus dem getrockneten Serum 
ein Auszug mit kochendem Wasser gemacht und dieser nach 
Eindampfen getrennt von dem Rückstand verascht. Zur Ver¬ 
wendung kamen jeweilen 5 ccm Serum. 

3. Bestimmung der Phosphorsäure durch Titration mit Uranazetat. 

4. Stickstoffbestimmung im Urin nach Kjeldahl. 

5. Bestimmung des spezifischen Gewichts im Urin mit der West- 
phalschen Wage. 
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6. Bestimmung der Gefrierpunktserniedrigung im Urin und Blut¬ 
serum mit dem Beckmann sehen Apparat. 

Am 21. 3. wird der Urin der Pat. von 8 Uhr a. m. bis 7 Uhr p. m. in stünd¬ 
lichen Portionen aufgefangen bei freigewählter Nahrung und Flüssigkeitsaufnabme. 
Das spezifische Gewicht des Urins übersteigt dabei in keiner Portion 1004. Weiter 
wird am 22. 3. versucht, die Flüssigkeitsaufnahme einzusohranken. Pat. klagt dabei 
über Durst und Kopfschmerzen. Darauf wird Pat. am 23. 3. von 6 Uhr a. m. bis 
7 Uhr p. m. mit ihrer Einwilligung im Isolierraum einem Wasserentziehungsversuch 
unter starker NaCl-Zufuhr unterworfen. Der Urin wird dabei grösstenteils in stünd¬ 
lichen Mengen gesondert aufgefangen (siehe Tabelle 1). Es ergibt sich dabei, dass 
bei einer Gesamtwasserzufuhr von 8ü0ccm (inkl.Nahrungswasser) in diesen 12 Stunden 
4250 ccm Urin ausgesohieden wurden, obgleich schon Tags zuvor die Flüssigkeits¬ 
zufuhr eingeschränkt worden war. Dabei steigt das spezifische Gewicht und fast genau 
parallel das ^ des Urins beträchtlich an. Der prozentuale Gehalt an NaCl erhebt 
sich von 0,22 auf 0,70. Dabei ist bemerkenswert, dass beinahe die gesamte zugeführte 
Menge NaCl innerhalb dieser 12 Stunden ausgeschieden wird (der NaCl-Gehalt der 
zugeführten Nahrung wurde leider nicht bestimmt, er mag 1—1,5 g betragen haben). 
Die Phosphorsäure und Stickstoffprozente- zeigen ebenfalls eine starke Zunahme (im 
Urin kein Eiweiss!). 

Abends 7 Uhr, kurz vor Unterbrechung des Versuches wird aus der Kubitalvene 
30 ccm Blut entnommen und im Serum der Chlorgehalt bestimmt. 

Es findet sich d = — 0,69° C, NaCl-pCt. = 1,03. 

Am 8. 4. werden diese Werte im Blut von Patientin nochmals bestimmt und 
zwar nach beliebiger Wasseraufnahme. Es ergibt sich dabei 
d =- - 0,57<> C, NaCl-pCt. = 0,562. 


Tabelle I. 


• 

Datum 




Urin 




Nah 

rung 

Menge 

Spez. 

Gew. 

A° c 

NaCl 

pCt. 

NaCl 

K 

p 2 0 3 

pCt. 

N-pCt. 

a) Feste Speisen 

b) Flüssigkeit 
ccm 

21./22.3. 

9840 

1003 


0,15 

14,76 

0,017 

0,203 

_ 

10200 

22./23. 

7400 

1004 

— 

0,16 

11,84 

0,013 

0,239 

— 

7500 

23. 



Durstversuch 





7—10 Uhr a. m. 

2180 

1004 

-0,40 

0,22 

4,99 

0,027 

— 

7 1 / 2 Uhr 

150 Milch 

10-n „ , 

1100 

1008 

-0,63 

0,39 

4,29 

0,060! 

_ 

10 Uhr 1 w. Ei, 80 g 

150 Wasser 









Orange 


n-12 „ , 

150 

1009 

-0,80 

0,55 

0,83 

0,028 

0,388 

— 

— 

1 » p. m. 

185 

1010 

-0,80 

0,60 

1,03 

0,058 


12 Uhr 20 g Fleisch, 

250 Schleim 









100 g Spinat 


1-2 „ „ 

140 

1010 

-0,75 

0,51 

0,71 

0,058 

0,365 

— 

— 

2—3 „ „ 

125 

1011 

- 0,89 

0,51 

0,74 

0,099 

— 

— 

— 

3-4 * „ 

140 

1012 

-0,93 

0,56 

0,79 

0,111 

0,413 

3 Uhr 

100 Milch 

„ „ 

110 

1013 , 

-1,04 

0,75 

0,83 

0,128 

— 

— 

— 

3 6 » » 

130 

1013 j 

- 1,15 

0,72 

0,94 

0,141 

0,542 

— 

— 

6-7 , „ 

90 

— 

— 

0,70 

0,63 

0,122 

— 

Nach Ende d. Vers. 

— 


4350 




15,83 



reich 1. Flüssigkeit 

inkl. Nahrung 










ca. 800 

Nach tu rin 










7 Uhr bis 24. 3. 










7 Uhr a. m. 

1500 

1005 

— 

0,21 

3,15 

0,052 

0,388 

75 g Brot 

S00 Milch 

24./25. 

3900 

1004 | 

__ 

0,20 

7,80 

0,041 

! 0,270 

— 

5850 

25./2B. 

3850 

1003 

— 

0,12 

4,62 

0,022 


— 

5200 

2G./27. 

4520 

1004 | 

— 

0,12 

5,42 

0,045 


— 

| 4500 
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Die Patientin, eine ruhige und ziemlich indolente Frau, eignete sich 
für den Versuch vorzüglich. Die Durchführung desselben stiess daher 
auf keine besonderen Schwierigkeiten. Die zugeführten Flüssigkeits¬ 
und Nahrungsquanta wurden unter persönlicher Kontrolle abgewogen. 
Selbstverständlich wurde das Befinden der Patientin während der Dauer 
des Versuches auf das Genaueste überwacht. Dabei stellte sich im 
Laufe des Nachmittags leichte Aufregung ein; Patientin klagte etwas 
über Trockenheit des Mundes. Es trat jedoch keine wesentliche Störung 
des Allgemeinbefindens ein. Pulsfrequenz stieg von 90 auf 100 Schläge 
pro Minute. 

Trotz beträchtlicher Erniedrigung des Blutgefrierpunktes traten keine 
eigentlichen urämischen Symptome auf; die geringgradige Aufregung 
können wir kaum als solche deuten. Starke Beschwerden als Folge des 
Flüssigkeitsentzuges beim Wasserdiabetiker werden von vielen Autoren 
beschrieben und zum Teil als urämische gedeutet [Steiger (1. c.), Seiler 
(1.c.) und E. Meyer (1. c.) in einer Bemerkung zu der Arbeit Seilers, 
Finkelnburg (1. c.), Forschbach und Weber (1. c.), Strubell (15) u. a.]. 
Das Ausbleiben der Entziehungsbeschwerden bei unserer Patientin trotz 
beträchtlicher Steigerung der Ionenkonzentration des Blutserums ist be¬ 
merkenswert. Es zeigt sich hier, dass die Furcht vor energischer Wasser¬ 
entziehung, welche seit den Strubellschen Versuchen in der Literatur 
des Diabetes insipidus aufgetreten ist, zum mindesten stark übertrieben 
ist. Wir haben es ja jederzeit in der Hand, beim Wasserdiabetiker durch 
reichliche Flüssigkeitszufuhr fast momentan eine starke Diurese und 
damit auch eine ausgiebige Saftausscheidung zu erzeugen, so dass eine 
unbekämpfbare Urämie auch bei energischem Vorgehen kaum zu be¬ 
fürchten sein dürfte. Darin liegt eben der Hauptunterschied der diabeti¬ 
schen Nierenfunktionsstörung gegenüber der chronischen Nephritis, dass 
dabei die Wasserausscheidung und also auch die Salzausscheidung eine 
unbeschränkte ist. Sodann ist ja auch die Salzanreicherung des Blutes 
nicht gleichbedeutend mit Urämie. 

ln den auf den Durstversuch folgenden Tagen wurden weitere 
Versuche gemacht, die Flüssigkeitszufuhr der Patientin allmählich ein¬ 
zuschränken. Zugleich wurde Salvarsan intravenös gegeben (3mal 0,3 g). 
Es trat keinerlei Besserung ein; das Flüssigkeitsbedürfnis der Patientin 
schwankte bis zu Ende der Behandlung um 5000 ccm. Dabei bestand 
dauernd leichtes Durstgefühl. Eine Nachuntersuchung im Juni 1912 er¬ 
gab keine Besserung des Durstzustandes; der Urin war eiweissfrei und 
wurde täglich in Mengen von etwa 5000 ccm ausgeschieden. 

Wir können diesen Fall wohl als Diabetes insipidus idiopa- 
thicus auffassen, da wir keine Afiektion des Zentralnervensystems nach- 
weisen können und da übrigens auch die antiluetische Behandlung ohne 
Effekt zu bleiben scheint. Jedoch müssen wir vielleicht als ätiologischen 
Faktor die in der Anamnese erwähnte Nierenentzündung in Betracht 
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ziehen. Wir betonen jedoch, dass die zur Zeit der Untersuchung be¬ 
stehenden Symptome in keiner Weise als nephritische gedeutet werden 
können (keine Herzveränderungen, normaler Blutdruck, Urin ohne Eiweiss, 
ohne Forraelemente, Urinmengen höher als auch bei hochgradiger 
Schrumpfniere; keine Veränderungen des Augenhintergrundes). Vielleicht 
könnten wir an das Zurückbleiben einer funktionellen Schwäche der Niere 
nach überstandener akuter Nephritis in diesem Falle denken. 

Fall 2. Knabe M., 15 Jahre alt, in Behandlung getreten am 3. 8. 1912. 

Anamnese: Vater und Grossvater väterlicherseits leiden an Diabetes mellitus. 
Ein Bruder leidet an Asthma. Patient hatte bis jetzt Masern, Scharlach und Pertussis. 
Beginn der jetzigen Krankheit vor ungefähr 4 Jahren mit starker Ermüdbarkeit, wozu 
sich bald gesteigertes Durstgefühl und häufiges Lösen grosser Urinmengen gesellte. 
Patient war an verschiedenen Orten wegen dieser vermehrten Urinausscheidung in 
Behandlung, es trat jedoch nie Besserung ein. In letzter Zeit jedoch fühlt sich Patient 
stärker müde, so dass er seinen Schulbesuch einschränken musste. Es soll Abmage¬ 
rung eingetreten sein. Sonst bestehen keine Beschwerden. Keine Angaben von ge¬ 
steigerter Diurese nachts. 

Status praesens: Kräftig gebauter Knabe von gutem Ernährungszustand und 
blühender Hautfarbe. Schädel symmetrisch, keine Störungen in der Funktion der 
Hirnnerven; Augen: Pupillen rund, reagieren normal, Bulbus frei beweglich. Lun¬ 
gen, Herz und Abdominalbefund vollkommen normal; Blutdruck 90 mm Hg, 
Reflexe an den Extremitäten normal; keinerlei Sensibilitätsstörungen. Urin hell, 
frei von Zucker und Eiweiss. Wassermannsohe Reaktion negativ. 

Untersuchungsergebnisse: 

Am 5. 8. wird nach freier Nahrungs- und Flüssigkeitsaufnahme am Vortage 
morgens nüchtern eine Venenpunktion (25 ccm Blut) vorgenommen und darauf im 
Serum d und NaCl-pCt. bestimmt. Sie betragen: d= —0,57° C; NaCl-pCt. =0,56. 

Am 6. 8. wird Patient von 7 Uhr morgens bis 7 Uhr abends bei gleichzeitiger 
starker NaCl-Zufuhr isoliert zum Zwecke eines Durstvorsuches. Um 7 Uhr p. m. 
wiederum Venenpunktion (30 ccm Blut). Untersuchung des Serums ergibt nun 
d = —0,64° C; NaCl-pCt. = 0,66. 

Patient ist bis zum Ende des Durstversuches munter und zeigt keinerlei Symptome, 
die etwa als urämische gedeutet werden könnten. 

Am 9. 8. wird Patient ungeheilt entlassen. 

Wir sehen bei Betrachtung unserer Tabelle II ganz analog wie im 
Falle 1 eine Urinausscheidung auftreten, welche das zugeführte Flüssig- 
keitsquantura übersteigt. Zugleich tritt eine ganz beträchtliche Steigerung 
des sl und der NaCl-Prozente im Urin auf, während die P 2 0 6 -Werte 
nicht so gleichmässig anstiegen wie beim Fall 1. Die im Harn auf¬ 
tretenden Konzentrationsänderungen übertreffen hier, entsprechend dem 
geringeren Grade des Diabetes, diejenigen bei Fall I ziemlich bedeutend, 
jedoch tritt auch hier eine deutliche Erhöhung des d im Blutserum ein. 
Bemerkenswert ist, dass auch in diesem Falle, trotz starker Einschränkung 
der Flüssigkeitszufuhr weit über die Hälfte des zugeführten NaCl schon 
während der kurzen Versuchszeit im Urin wieder ausgeschieden wird. 

Im Nachturin nach dem Versuchstag bleibt auffallenderweise dip 
Gesamtkonzentration eine ziemlich hohe (trotz reichlicher Flüssigkeits- 
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Tabelle II. 


tan 



Urin 




Nah 

r u n g 


Menge 

Spez. 

J° C 

NaCl 

NaCl 

P2O5 

N 

a) Feste Speisen 

b) Flüssigkeit 

NaCl- 



Gew. 


pCt. 

g 

pCt. 

pCt. 

g 

ccm 

Zulage 

>1912 

2700 

1011 

- 0,86 

0,44 

11,9 

0,087 



2200 


, j. 1912 

2800 

1007 

-0,60 

0,43 

12,0 

0,040 

— 


2800 


S. 1912 



Durst versuch 






Ihr a. m. 

110 

1017 

- 1,34 

0,94 

1,03 

0,116 

0,814 

8 V 2 Uhr: 40 Brot, 

200 Milch, 










25 Butter 


• • 

65 

1017 

— 1,33 

0,99 

. 0,64 

0,088 

0,823 

10 Uhr: 1 Ei 

100 Wasser 

14 g 




Kein Urin 



in Obi. 

. p. m. 

220 

1017 

- 1,33 

1,21 

2,62 

0,109 

0,531 

12 90 Fleisch, 

Uhr: 100 Brot, 











300 Mehlsuppe, 
100 Gemüse 



Uhr p. m. 

170 

1017 

- 1,28 

1,19 

2,02 

0,082 

0,576 




• • 

80 

1017 

- 1,27 

1,09 

0,87 

0,085 

0,615 





155 

1019 

- 1,34 

1,18 

1,83 

0,100 

0,601 




• « 

90 

1020 

-1,43 

1,31 

1,28 

0,090 

0,657 

4 Uhr: 60 Aepfel, 


4 g 








40 Brot 


* « 

130 

1020 

- 1,50 

1,38 

1,84 

0,113 

0,621 




• 

80 

1020 

- 1,50 

1,37 

1,10 

0,120 

0,702 





1200 




13,27 




Ges. Flüssig¬ 

18 g 










keit: ca. 650 g 

>. 1912 

800 

1017 

- 1,42 

0,96 

7,68 




1500 


. §. 1912 

2800 

1008 

-0,61 

0,39 

10,92 




1000 


>1912 

1600 

: 1012 

-0,95 

0,57 

9,12 




1600 


>.1912 

1700 

i 1012 

-0,67 

— 

— 




2000 



zufahr), um erst an den folgenden Tage, nach einem Rückschlag in 
subnormale Werte, in das Mass der vorher beobachteten Werte zurück¬ 
zukehren. 

Auch diesen Fall von Diabetes insipidus können wir als idiopathi¬ 
schen auffassen. Bemerkenswert ist das Auftreten von Diabetes mellitus 
in der Aszendenz. Die Möglichkeit eines gewissen Zusammenhangs ist 
wohl zuzugeben, sind doch auch sonst schon Fälle beobachtet worden, 
bei welchen am gleichen Individuum ein Uebergang der einen Erkrankung 
in die andere festgestellt wurde [Senator (18) und Mann (19)]. Es 
erinnert dies auch daran, dass von Weil sen. (16) und von Weil jun. (17) 
Fälle von familiärem Diabetes insipidus beschrieben worden sind, bei 
welchen derselbe durch mehrere Generationen hindurch vererbt wurde. 
Freilich finden sich hierbei nirgends Angaben vom Vorkommen von 
Diabetes mellitus. 

Anhangsweise sei hier noch eine Beobachtung von einem dritten 
Fall von Diabetes insipidus wiedergegeben: 

Fall 3 . Herr W., 38 Jahre alt, in Behandlung getreten am 21. 3. 1912. 

Anamnese: Heredität 0 . B. Vor 10 Jahren Ulkus an der Unterlippe. Patient 
(jibt als Aetiologie Lues an. Damals Schmierkur. Seither völlig gesund. Vor drei 
Monaten plötzliches Auftreten eines sehr starken Durstes. Patient trank besonders 
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nachts viel Wasser und musste häufig urinieren. Der Durst war gegen Mitternacht 
am stärksten. Seit Eintritt der Polyurie häufig Kopfschmerzen. In letzter Zeit Ge¬ 
wichtsabnahme. 

Status praesens: Ziemlich kräftig gebauter Mann von gutem Ernährungs¬ 
zustand. Haut: starker Dermographismus. Augen: Pupillen rund, reagieren; keine 
Symptome von Seiten der Hirnnerven. An der Unterlippe kleine eingezogene Narbe. 
Brust- und Abdominalorgane normal. Reflexe von normaler Stärke, keine pathologi¬ 
schen Reflexe. Sensibilität vollkommen intakt. Urin sehr hell, klar, frei von Zucker 
und Eiweiss. Blutdruck 130 mm Hg. Wassermannsche Reaktion: negativ. 

Unters uchungsergebnisse: 

Patient entleert beim Spitaleintritt tägliche Mengen von 11—12 Litern Urin 
(siehe Tabelle III). Vom dritten Tage an wird die Flüssigkeitszufuhr eingeschränkt 
bei gleichbleibender Nahrung (gewöhnliche volle Spitalkost). Patient befindet sich 
nun dauernd in oinem leichten Durstzustand. Die Urinmengen sinken um etwa 3 Liter; 
das spezifische Gewicht steigt etwas an, es tritt jedoch keine subjektive Gewöhnung 
an diesen Zustand der verminderten Flüssigkeitszufuhr ein. 

Am 29. 3. Venenpunktion (30 ccm Blut) d = — 0,62° C. 


Tabelle 111. 


Datum 

U 

Menge 

r i n 

Spez. Gewicht 

Zugeführte Flüssigkeit 
(exkl. Nahrungsw.) 

22. 3. 1912 

11 800 

1002 


23. 3.1912 

10 900 

1004 

8460 

24. 3. 1912 

11 200 

1003 

7850 

25.3. 1912 

9 000 

1003 

7800 

26. 3. 1912 

10 000 

1004 

6650 

27.3. 1912 

7 300 

1005 

6350 

28. 3. 1912 

8 900 

1005 

5900 

29. 3. 1912 

8 800 

1008 

5950 

30. 3.1912 

7 700 

1008 

6100 

31.3.1912 

8 000 

1005 

6100 


Auch hier sehen wir also im Durstzustand eine wenn auch geringere 
Erniedrigung des d eintreten. Eine genauere Bestimmung der Konzen¬ 
trationsfähigkeit der Nieren wurde hier nicht vorgenommen. 

Ein Kontrollversuch am Gesunden hatte nun Aufschluss darüber 
zu bringen, ob nicht auch hier durch starke Salzzufuhr bei Flüssigkeits¬ 
entzug ähnliche Veränderungen im Salzgehalt des Blutserums hervor¬ 
gerufen werden können, wie bei unsern Wasserdiabetikern. 

Selbstversuch: Venenpunktion (30 ccm Blut) am 28. 4. 8 Uhr p. m. nach 
gewöhnlicher Nahrungsaufnahme. Im Blutserum d = — 0,57° C. Venenpunktion am 
15. 4. (40 ccm Blut). Im Blutserum d = — 0,56° C; NaCl-pCt. = 0,62. 

Am 3. 5. Durstversuch: Vom 4. 5. 10 Uhr p.m. bis zur Beendigung des Ver¬ 
suches am 5.5. 7 1 / 2 Uhr p.m. keine Flüssigkeitsaufnahme. In der genossenen Nahrung 
etwa 400 ccm Wasser. Zulage von 20 g NaCl. Ergebnis dieses Versuches siehe 
Tabelle IV. Am Ende der Durstperiodo Venenpunktion (35 ccm Blut). Es findet sich 
im Blutserum d = — 0,59° C; NaCl-pCt. = 0,61. 

Wir sehen auch hier unter extremen Bedingungen eine, wenn auch 
geringe Erniedrigung des J eintreten, womit sich freilich keine 
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Tabelle IV. 


Datum 



U r 

i n 



Aufgenommen 

Menge 

Spez. 

Gew. 

J°C 

NaCl 

pCt. 

NaCl 

g 

P 2 O 5 

pCt. 

Wasser 

NaCl 

g 

5.5.1912 









hr vorm, bis 2 Uhr nachm. 

245 

1026 

-2,07 

1,59 

3,90 

0,142 

V 

10 Uhr: 10 g 

2 —4 1 2 Uhr nachm. 

195 

1026 

- 1,96 

1,80 

3,51 

0,172 

1 In der 

3«/a „ 5 g 

U 2 1 » v» 

70 

1024 

- 1,84 

1,86 

1,30 

0,031 

> Nahrung 


* 

70 

1025 

-2,02 

1,90 

1,33 

0,235 

\ total zirka 


€* 7Va „ 

45 

1028 

-2,23 

2,00 

0,90 

— 


6 V 2 Uhr: 5 g 


625 




10,94 


390 ccm 

20 g 

»achturin: 5./6. 5. 1912 

1000 

1024 


1,37 

13,4 


. 


6-/7. 5. 1912 

1700 

1015 


0,83 

14,1 





Veränderung des NaCl-Prozentes im Serum verbindet. (Die NaCl-Werte 
liegen hier auffallenderweise beide Male über der Norm, stimmen aber 
gut untereinander überein.) Wie beim Wasserdiabetiker tritt auch hier 
eine Mehrausscheidung von Urin gegenüber der aufgenommenen Flüssig¬ 
keitsmenge ein. Dieselbe ist jedoch bedeutend geringer als in jenen 
Fällen. Wichtig für unsere Betrachtungen ist der Umstand, dass die 
Ausscheidung des NaOl im Urin beim Normalen unter diesen Bedingungen 
wesentlich verzögert erscheint. Während der zwölf Durststunden werden 
nämlich nur 10,94 g ausgeschieden (bei einer Zufuhr von mehr als 20 g). 
Dass wir hierfür nicht eine Resorptionsstörung verantwortlich machen 
müssen, zeigt ein Blick auf Tabelle III: In dem halben Nachtag nach 
Abschluss des Durstversuches wird bei reichlicher Flüssigkeitszufuhr 
offenbar der grösste Teil des retinierten Salzes nachträglich eliminiert. 

Die Frage, ob beim echten Diabetes insipidus die Polydipsie oder 
die Polyurie als das Primäre angesehen werden müsse, ist erst vor 
kurzem in der Arbeit von Ellern (1. c.) wieder als strittig bezeichnet 
worden, nachdem fast alle neueren Autoren die Wahrscheinlichkeit einer 
primären Polydipsie abgelehnt hatten. Wir halten in unseren zwei Fällen 
den Beweis einer prkmären Polyurie im weitesten Sinne für 
strikte geleistet. Im Durstversuche ergab sich bei unserem Patienten 
eine Erniedrigung des d, welche als sicher pathologisch angesehen werden 
darf. Zwar trat auch bei der normalen Vergleichsperson eine d-Erniedri- 
gung ein, dieselbe erreichte jedoch hier trotz strengerer Versuchs¬ 
bedingungen lange nicht die bei den zwei Wasserdiabetikern gefundenen 
tiefen Werte. Die nachgewiesene Bluteindickung weist im Vergleich mit 
den entsprechenden Urinbefunden mit Sicherheit auf eine Veränderung 
der Salz- oder Wasserausscheidung der Nieren hin. 

Schon von einer ganzen Reihe von Autoren wurden Veränderungen 
des Wassergehaltes des Blutes oder Blutserums bei durstenden Wasser¬ 
diabetikern beschrieben, und zwar wurde übereinstimmend mit verschie- 
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denen Methoden stets eine Eindickung des Blutes gefunden, während 
der Wassergehalt desselben bei reichlicher Flüssigkeitszufuhr meist auch 
als normal angegeben wurde (s. Tab. V). Da jedoch nie eine so weit¬ 
gehende Flüssigkeitsbeschränkung durchgeführt wurde, wie in unseren 


Tabelle V. 


E. Meyer (1): 

E. Meyer (12): 
Plehn (20): 
Strauss (21): 

Hocke (22): 
Winkel mann (4): 

Stüber (7): 

Strubcll (15): 


Bei reichlicher Wasserzufuhr £= — 0,56°. 

Bei beliebiger Wasserzufuhr .-Trockensubstanz desBlutes = 21,30pCt. 
„Normales Verhalten“ bei reichlicher Wasserzufuhr. 

— 0,57°, NaCl ira Serum = 0,585 pCt. Spezifisches Gewicht 
des Blutes 1058—1060. 

<J= — 0,470 und 0,50°. 

— 0.57°. NaCl im Serum = 0,556 pCt. Bei NaCl-armer Diät 
= 0,575 pCt. 

d= — 0,57°; nach Injektion von ganz geringen Mengen physika¬ 
lischer NaCl-Lösung <?= — 0,59° und —0,60°. 

Bei Flüssigkeitsbeschränkung: 


1. Tag 

2. Tag 

/ 21,68 pCt. 

22,59 pCt. Trockensubstanz. 

1 1055 

1063 Spezifisches Gewicht. 

/ 22,39 pCt. 

23,24 pCt. Trockensubstanz. 

\ 1068 

1071 Spezifisches Gewicht. 

/ 22,01 pCt. 

23,07 pCt. Trockensubstanz. 

1 1061 

1070 Spezifisches Gewicht. 


Engel (4): 


Loepcr (21): 

(zit. n. Strauss) 
Seiler (3): 


Steiger (8): 


Bei kurzdauerndem Dursten: Anstieg des Refraktionskoeffizienten 
des Blutserums von 1,3499 auf 1,3506. ln 3 weiteren Fällen 
keine Aenderung; einmal leichtes Absinken. 

— 0,51°; — 0,510; _ o,59o (0,6 pCt. NaCl); — 0,58°: 
nach 6 ständigem Wasserentzug —0,61°. 

3= — 0,56° bei freier Wasseraufnahme. 

Nach 4 tägiger Flüssigkeitsbeschränkung £=— 0,58° 

. 3 „ „ <? = - 0,58° 

„ 3 „ „ d = — 0,60°. 

Bei Aufnahme von 22 Litern Wasser pro die: Im Blut 64,21 pCt. 
Wasser, 0,37 pCt. CI. Bei Beschränkung auf 7 Liter: Im Blut 
52,34 pCt. Wasser, 0,49 pCt. CI. 


Fällen, war die Blutveränderung meist auch keine so hochgradige, dass 
sie zu bestimmten Schlüssen berechtigt hätte. Die Stärke der Blutver¬ 
änderung scheint dabei, soweit sich bei der Verschiedenheit der Methoden 
urteilen lässt, mit dem Grad der Trinkbeschränkung parallel zu gehen. 
Wir haben also eine ganze Reihe von Zwischenstufen vom normalen Ver¬ 
halten des Blutes bei freier Flüssigkeitsaufnahme bis zur beträchtlichen 
Eindickung bei starkem Dursten. Wir sehen uns daher zu dem Schlüsse 
berechtigt, dass die starke Herabsetzung des ä im Blutserum bei unseren 
Fällen nicht etwa als Folge einer akzidentellen Schädigung der Nieren 
durch zu extreme Versuchsbedingungen aufgefasst werden kann. Sie ist 
vielmehr der Ausdruck einer Sekretionsanomalie der Nieren, welche 
offenbar durch fliessende Uebergänge mit dem Verhalten der Nieren bei 
geringer oder fehlender Wassereinschränkung verbunden ist. Ohne Zweifel 
dürfen wir daher auch diese Funktionsschädigung als die direkte Ursache 
des Diabetes insipidus ansehen. Wir sind also berechtigt, die in unseren 
Fällen bestehende Polyurie als eine primäre zu bezeichnen. 
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Damit soll freilich nicht bestritten werden, dass auch ein gewisser 
Grad von Polydipsie bei den meisten Fällen von Diabetes insipidus be¬ 
stehen mag. Zahlreiche in der Literatur beschriebene Fälle lassen er¬ 
sehen, dass eine rein psychisch bedingte Durstkomponente zu der durch 
die primäre Polyurie bedingten Durstvermehrung hinzutritt. Theoretisch 
müsste man erwarten, bei Patienten mit primärer Polyurie nach par¬ 
tiellem Wasserentzug heftigere Beschwerden auftreten zu sehen, als bei 
Polydipsiekranken. In Wirklichkeit scheint eher das umgekehrte Ver¬ 
hältnis zu bestehen. So konnten wir in unseren zwei ersten Fällen 
sehen, dass sogar hochgradige Flüssigkeitscinschränkung, welche zu 
starker Vermehrung der Blutkonzentration führte, bei häufiger Kontrolle 
der Patienten und unter ermunternden Zureden während 12 Stunden gut 
ertragen wurde, ohne dass irgend welche heftigere und quälende, körper¬ 
liche oder psychische Störungen sich eingestellt hätten. Im Gegensatz 
dazu sehen wir zum Beispiel in dem Falle von Schwenkenbecher (10), 
bei welchem das Bestehen einer primären Polyurie nicht sicher nachge¬ 
wiesen war, hochgradige Entziehungsbeschwerden auftreten, welche zu 
zwangsmässiger Befriedigung des Trinkbedürfnisses führen. Auch an 
Strubells Fall 1, der wohl mit Sicherheit als Polydipsie registriert werden 
darf, sei hier erinnert. Wir gehen wohl nicht fehl, wenn hier Durst¬ 
beschwerden, welche ähnlich wie in diesen zwei Fällen zu zwangsmässigem 
Trinken führen, auch bei nachgewiesener Konzentrationsunfähigkeit der 
Nieren [wie z. B. in Meyers Fall 1 (1)] auf die Rechnung einer Polydipsie 
setzen, die sich erst sekundär bei einem Polyuriker entwickelt hat. 

Wenn wir das Bestehen einer primären Polyurie bei unseren Fällen 
von Diabetes insipidus als erwiesen erachten, so erhebt sich die weitere 
Frage nach dem Mechanismus dieser Sekretionsanomalie der 
Nieren. Für die Diskussion dieser Frage sind zwei beobachtete Tat¬ 
sachen von Wichtigkeit. 

Erstens wird durch unsere Zahlen der sichere Nachweis erbracht, 
dass beim Diabetes insipidus tatsächlich die Konzentrations¬ 
fähigkeit der Nieren geschädigt ist. Zwar übersteigt in beiden 
Fällen (s. Tab. VI) die gesamte Molekularkonzentration des Urins zu 


Tabelle VI. 



Freie Wasserzufuhr 

Durstversuch 

Fall 1. 

d — — 0,57 0 C 

NaC'l = 0,56 pCt. 

£== — 0,69»; J = — 1,15» C 
NaCl im Serum = 1,03 pCt. 

* „ Urin =• 0,70 „ 

Fall 2. 

<?= - 0,57° C 

NaC'l — 0,56 pCt. 

ö = — 0,64°; J = — 1,50° C 
NaCl im Serum = 0,66 pCt. 

» » Drin = 1,37 „ 

Kontr. 

ö— — 0,56» C 

NaCl = 0,62 pCt. 

j ,)= — 0,59»; J = — 2,23» C 
| NaCl im Serum = 0,61 pCt. 

1 „ „ Urin - 2,00 * 

20 * 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



304 


CH. SOCIN, 


Ende des Versuches diejenige des Blutserums. Sie erreicht aber lange 
nicht gleich hohe Werte, wie bei der gesunden Kontrollperson, trotzdem 
zugleich das ö des Blutserums pathologische Werte erreicht. Die gleichen 
Verhältnisse treten auch, jedoch noch ausgeprägter im Verhalten der 
NaCl-Prozente vom Urin und Blutserum zutage. Besonders beweisend 
sind die Chloridwerte von Fall 1. Die Konzentrationskraft der Nieren 
für NaCl bleibt hier nicht relativ (d. h. im Vergleich mit dem Verhalten 
des Nierengesunden), sondern absolut (im Vergleich mit dem NaCl- 
Prozent des eigenen Blutes) auf einem auffallend geringen Werte stehen. 
Die Nierensekretion zeigt hier ein Verhalten, welches wir direkt als De¬ 
finition von Konzentrationsunfähigkeit verwerten könnten. Freilich tritt 
eine eigentliche Unfähigkeit erst bei starker Wasserentziehung und hoch¬ 
gradiger Erkrankung ein. In geringeren Graden, z. B. bei unserem Fall 2, 
zeigt sich diese Funktionsstörung der Nieren in einer Form, die wir 
wohl am besten als Konzentrationsträgheit definieren. 

Der Nachweis, dass wirklich eine Störung der konzentrierenden Tätigkeit 
der Nieren beim Diabetes insipidus besteht, wird, soweit wir die Literatur 
übersehen, in unseren Fällen zum ersten Mal sicher geführt. E. Meyer (1) 
hatte gezeigt, dass der Wasserdiabetiker eine Vermehrung der mit der 
Nahrung zugeführten Kochsalzmenge bei freier Wasserzufuhr mit einer 
Vermehrung der Harnmenge beantwortet, wobei die Gesamtkonzentration 
des Urins ziemlich konstant bleibt. Im Gegensatz dazu reagieren Nieren¬ 
gesunde auf Vermehrung der NaCl-Zufuhr meist durch eine Steigerung 
der Urinkonzentration, wobei die Urinmenge gleich bleiben kann. Anderer¬ 
seits wies Meyer (12) auch nach, dass die ausgeschiedene Urinmenge 
nicht nur parallel der zu geführten, sondern auch der durch die Nieren 
ausgeschiedenen Salzmenge gehe. Dieser Beweis wurde durch das Ver¬ 
halten mehrerer Fälle von Diabetes insipidus bei und nach Theocin- 
darreichung geleistet. Die Wiedergabe eines der Meyersehen Beispiele 
erläutert dies am besten. 


Fall Fürst (Deutsche Klinik. Bd. XIII. S. 288). 




NaCl 


Harnmenge 

g 


6070 

5,7 

Vortage. 1 

5020 

6250 

5,1 

7,8 

l 

4790 

3,6 

Theophvlin. 

6300 

13,11 


3040 

2,9 

Nach tage.( 

l 

5780 

6800 

5,1 

5,1 


6180 

5,1 


Wir sehen am Theophylintage Chlorausschwemmung eintreten. 
Infolgedessen Chloreinsparung am Nachtage und zugleich Verminderung 
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der Wasserausscheidung auf Werte, wie sie an mehreren Vor- und Nach¬ 
tagen nicht mehr auftreten. 

War so der Parallelismus von Chlor und Wasserausscheidung zur 
Evidenz erwiesen, so stellte sich von selbst die weitere Frage, ob nun 
beim Diabetes insipidus eine Störung der NaCl-Ausscheidung (Konzen¬ 
trationsschwäche der Nieren) oder eine Störung der Wasserausscheidung 
(pathologische Hypersekretion der Nieren) als primäre Ursache der Poly¬ 
urie angesehen werden müsse. E. Meyer trat für die erstere Annahme 
ein. Schwenkenbecher sowie besonders Forschbach und Weber 
verfochten die Wahrscheinlichkeit einer „primären Wasserdiurese“. Diese 
letzteren Autoren stützten sich besonders auf die schon von FinkeIn- 
barg (24) nachgewiesene Tatsache, dass NaCl-Zufuhr beim durstenden 
Wasserdiabetiker zuerst eine Steigerung der Wasserdiurese hervorrufe, 
welcher erst ein bis mehrere Stunden später die Steigerung des NaCl- 
Gehaltes des Urins folge („Dissoziation der NaCl- und Wassermehraus¬ 
scheidung“ bei NaCl-Zufuhr). Wir werden jedoch sehen, dass beim 
durstenden Diabetiker Veränderungen der Blutzusammensetzung eintreten, 
welche diese anscheinende Dissoziation auch auf andere Weise er¬ 
klären lassen. 

Wenn wir den Nachweis einer Konzentrationsschwäche der Nieren 
für geleistet erachten, so wollen wir damit nicht sagen, dass wir diese 
ohne weiteres als Ursache des Diabetes insipidus ansehen. Wir werden 
hierüber noch weiter unten zu sprechen haben. 

Wir haben bis jetzt nur das Verhalten des S und des NaCl im Urin 
berücksichtigt. Die Werte der P 2 0 6 - und der N-Ausscheidung während 
des Durstversuches verhalten sich in beiden Fällen different. Im Fall 1 
ist eine allmähliche konstante Zunahme dieser Werte zu bemerken, 
während sie im Fall 2 weniger regelmässige Variationen zeigen. 

Eine besondere Besprechung verdient zweitens die starke Zunahme 
der Chloridkonzentration im Blutserum unserer Kranken beim Durstversuch. 
Dieselbe weist auf eine beträchtliche Störung des normal vorhandenen 
Fiüssigkeits- und Salzaustausches zwischen den Körpergeweben und dem 
Blut hin. Magnus (16) hat gezeigt, dass bei intravenöser Injektion von 
0,9proz. und höher konzentrierter NaCl-Lösung ein starker Strom von 
Wasser aus den Geweben ins Blut und eine Wanderung von NaCl vom 
Blut ins Gewebe stattfindet. Aehnliche Vorgänge spielen sich sicher auch 
bei der stomachalen Einverleibung von grossen Salzmengen ab; das Ge¬ 
webe nimmt das resorbierte Kochsalz auf, soweit dasselbe nicht gleich 
von den Nieren ausgeschieden werden kann. Wir bekommen daher in 
unserem Kontrollversuch keine Vermehrung des NaCl-Prozentes im Blut¬ 
serum, während beim Wasserdiabetiker diese Regulation der Blut¬ 
zusammensetzung ausbleibt. Diese verminderte Ablagerungsfähigkeit des 
Salzes spielt vermutlich für das Zustandekommen des Diabetes insipidus, 
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wie wir weiter unten sehen werden, eine beinahe gerade so wichtige Rolle, 
wie die verminderte Konzentrationsfähigkeit der Niere. 

Die oben erwähnte Dissoziation von Wasser- und NaCl-Ausscheidung 
im NaCl-Durstversuch findet durch die Anhäufung von NaCl im Blut 
eine einfache Erklärung. Das in vermehrter Menge zirkulierende NaCl 
wird die Nieren infolge der bestehenden Konzentrationsschwäche zunächst 
zur Ausscheidung grosser Mengen verdünnten Urins reizen und erst bei 
steigender Wasserverarmung des Körpers zur Bildung eines konzentrier¬ 
teren Urins Veranlassung geben. 

Suchen wir uns nach den Vorbemerkungen ein Bild von dem Wesen 
der primären Polyurie zu machen, so drängt sich uns vor allem die Frage 
auf, ob wir die nachgewiesene Konzentrationsträgheit der Nieren 
als direkte und einzige Ursache des Diabetes insipidus ansehen 
können. Unter Annahme dieser Theorie kämen wir etwa zu folgenden 
Anschauungen: Infolge der bestehenden Konzentrationsträgheit entziehen 
die Nieren dem Körper schon bei reichlicher Flüssigkeitszufuhr fort¬ 
während möglichst grosse Mengen von Wasser und rufen dadurch eine 
Flüssigkeitsverarmung des Körpers hervor. Infolge davon ist beim 
Diabetes insipidus auch die Fähigkeit der Salzablagerung in den Geweben 
unter Wasserabgabe aus den Geweben ins Blut gestört. Bei Zufuhr 
grosser Salzmengen verbleibt ein beträchtlicher Teil des Salzes daher im 
Blut und wirkt als mächtiger Ausscheidungsreiz auf die Nieren. Dies 
tritt besonders im Durstversuch deutlich hervor. Hier zwingt sodann 
der steigende NaCl-Gehalt des Serums die Nieren vorübergehend zum 
Konzentrieren, während zugleich alle etwa noch verfügbare Körperflüssig¬ 
keit zur Urinbildung herangezogen wird. Der starke Anstieg der P 2 0 5 - 
und N-Werte weist vielleicht schon auf ein Heranziehen von sonst nicht 
für den Wasser- und Salzaustausch disponibler Gewebsflüssigkeit hin. 
Durch die Salzanhäufung im Blutserum wird auch vollkommen genügend 
die Tatsache erklärt, dass, trotz nachgewiesener Unfähigkeit der Nieren 
zu konzentrieren, beinahe das gesamte zugeführte Salz während der 
12stündigen Versuchsperiode zur Ausscheidung gelangt, während im 
Gegensatz dazu bei der Kontrollperson eine Retention von etwa 10 g 
NaCl stattfindet ohne wesentliche Anreicherung des Blutes an NaCl, 
also eine NaCl-Speicherung in den Körpergeweben. [Aehnliche Ver¬ 
hältnisse lassen sich auch in einem Teil der Versuche von Forschbach 
und Weber (11) feststellen (siehe Tabelle VII).] Für die theoretische 
Erklärung des Diabetes insipidus aus der Konzentrationsschwäche be¬ 
dürfen wir einer Hilfshypothese, der Annahme, dass der Organismus 
des Wasserdiabetikers schon bei freier Flüssigkeitszufuhr relativ wasser¬ 
arm sei. Diese Annahme wird in anderem Zusammenhang von E. Meyer 
verfochten, mit dem Hinweis darauf, dass das Schwitzvermögen vieler 
Polyuriker ein herabgesetztes sei. Wir selbst haben leider diesem Punkt 
bei unsern Patienten keine besondere Beachtung geschenkt. 
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Tabelle VII. 

Forschbach und Weber: 

Fall 1. Bei Trinkfreiheit und 10 g NaCl-Zulage zur Nahrung werden in 


12 Stunden ausgeschieden.7,5978 g 

Bei Trinkbeschränkung und 6 g NaCl-Zulage zur Nahrung werden 

in 12 Stunden ausgeschieden. 4,7068 g 

Fall 2. Bei Trinkfreiheit wird von 19,25 g NaCl (Gesamtzufuhr) in 

24 Stunden ausgeschieden. 11,0651 g 

Bei Trinkbeschränkung wird von 11,8g NaCl (Gesamtzufuhr) in 

24 Stunden ausgeschieden. 9,9750 g 


Betrachten wir im Gegensatz zu der eben besprochenen Hypothese 
mit Forschbach und Weber eine „krankhafte Vermehrung der 
Wasserdiurese“ als die Ursache des Diabetes insipidus, so ist wohl 
klar, dass sich durch diese Theorie zwar das Auftreten einer Salz¬ 
anreicherung des Blutes leicht erklären lässt, nicht aber die nachgewiesene 
Konzentrationsschwäche der Diabetikerniere. Es wäre zwar denkbar, dass 
neben der Salzkonzentrationsstörung eine primäre Vermehrung der Wasser¬ 
ausscheidung bei jedem echten Diabetes insipidus eine gewisse ätiologische 
Rolle spiele, jedenfalls aber ist nach unseren Untersuchungen die Ansicht 
der genannten Autoren, dass unter Annahme einer krankhaften Wasser¬ 
diurese „keine Erscheinungen ungeklärt bleiben“, nicht mehr haltbar. 

Eine Möglichkeit der theoretischen Erklärung des Diabetes insipidus 
aus unseren Versuchsergebnisse wäre noch zu erwähnen. Die verminderte 
Ablagerungsfähigkeit des Na CI in den Geweben braucht nicht unbedingt 
in einer so engen Abhängigkeit von der Konzentrationsunfähigkeit der 
Nieren zu stehen, wie wir früher annahmen. Beide Erscheinungen könnten 
parallelgehende Folgen einer gleichen Ursache sein. Als solche käme 
hier eine allgemeine (funktionelle) Herabsetzung der Salzdurchlässigkeit 
der Kapillarendothelien in Betracht. 

Wir kommen zum Schluss, dass keine Theorie des Diabetes insipidus 
bis jetzt als streng bewiesen angesehen werden kann. Als positives Er¬ 
gebnis unserer Arbeit betrachten wir den einwandfreien Nachweis einer 
Konzentrationsschwäche def Nieren beim Wasserdiabetiker und der vielleicht 
damit im Zusammenhang stehenden beträchtlichen Salzanreicherung des 
Blutserums bei starkem Dursten. Weitere Untersuchungen der Blut¬ 
zusammensetzung von Wasserdiabetikern unter verschiedenen Versuchs¬ 
bedingungen sind wünschenswert; sie werden vielleicht im Vergleich mit 
den entsprechenden Urinbefunden besseren Aufschluss gewähren über das 
Wesen des Diabetes insipidus als eine ausschliessliche Berücksichtigung 
der Harnuntersuchungen zu geben vermöchten. 

Zum Schlüsse habe ich noch die angenehme Pflicht, Herrn Professor 
Stähelin meinen besten Dank auszusprechen für das Interesse und die 
Interstützung, welche er mir bei der Abfassung dieser Arbeit gewährt hat. 
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Aus der inneren Abteilung des Augusta-Krankenbauses in Düsseldorf-Rath. 

Klinische Erfahrungen über die Leistungen, die Grenzen 
nnd die Fehlerquellen bei der Röntgendiagnose der 
geschwürigen und krebsigen Veränderungen des Magens. 

Von 

Dr. Leo Schfiller. 

(Hierzu Tafel IX.) 


Die nachstehenden Ausführungen gründen sich auf die Erfahrungen, die 
ich bei der röntgenologischen Untersuchung von über 1200 Mägen, normalen 
sowohl wie kranken, in den letzten (fünf) sechs Jahren sammeln konnte 1 ). 

Wenn wir die Erscheinungen, die ein karzinomatös oder geschwürig 
erkrankter Magen im Röntgenbilde macht, verstehen und bei der Diagnosen¬ 
stellung mit der gebührenden Kritik verwerten wollen, müssen wir von 
dem Röntgenbefund des normalen Magens ausgehen. 

Bekanntlich sehen wir bei der röntgenologischen Untersuchung den Magen nicht 
direkt in seinen Wandungen, sondern wir sehen nur den dunklen Schatten, den sein 
Inhalt 2 ) bildet. Aus der Form und der Dichtigkeit dieses Schattens können wir dann 
indirekt auf die den Schatten einschliessende Hölle, die Magenwand, schliessen; ver¬ 
ändert sich diese Hülle, so verändert sich auch die Schattenform. 

Während wir daher bei den meisten übrigen Körperorganen die der röntgenolo¬ 
gischen Untersuchung zugänglichen Erkrankungen direkt sehen können, dadurch, 
dass sie einen helleren oder dunkleren Schatten geben, sind die krankhaften Ver¬ 
änderungen des Magens — mit alleiniger Ausnahme etwa verschluckter Fremdkörper 
— nicht direkt sichtbar, sie müssen erst aus der Veränderung des Schattenbildes 
«erschlossen w werden. Den Schatten eines Krebses der Lunge sieht man direkt als 
dankleren Fleck in dem hellen Lungenfelde, den Schatten eines Krebses (oder den eines 
Geschwürs) des Magens aber nicht, wir sehen lediglich die durch sie bedingten Ab- 


1) Ein grosser Teil der Beobachtungen stammt aus meiner As¬ 
sistentenzeit an der medizinischen Klinik in Würzburg. 

2) In den letzten Monaten (etwa 200 Fälle) habe ich ausschliesslich Barium 
sulfuricum, etwa 150 g mit 250 g Brei vermischt, verwandt. Der Bariumbrei hat 
wegen der grösseren Pulvermenge einen etwas stärkeren Metallgeschmack wie der 
Wismutbrei nnd das Bariumsulfat sedimentiert im Magen etwas schneller aus dem 
Brei wie das Wismut, aber die Bariumschwefelmahlzeit hat den Vorteil, den Magen¬ 
darmkanal (wahrscheinlich wegen der leicht abführenden Wirkung des Schwefels) 
rascher wie die Wismutmahlzeit zu verlassen. Während diese in der Regel 48 Stunden 
zur völligen Entleerung braucht, ist bei der Bariummahlzeit der Darm meist schon in 
24 Stunden leer. 
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weiobungen des Magenschattens, der seinerseits aber nicht vom Magen selbst, sondern 
nur von seinem Inhalte gebildet wird. Die Röntgendiagnose des Magenkrebses und 
des Magengeschwürs ist daher nicht direkt, sondern nur indirekt zu stellen aus der 
Art der Veränderung vom normalen Magenschatten und aus ihrem Sitze. 

Zu beachten ist ferner, dass die Röntgendurchleuchtung des Magens nur die 
Flächenprojektion eines blasen- bzw. röhrenförmigen Gebildes gibt und wir den 
Magen daher immer nur in einem Durchschnitte, bei der Besichtigung von vorn \& 
einem Längs-, bei der von der Seite in einem Frontschnitt sehen. Durch entsprechende 
Drehungen und Lagerungen des Kranken vor der Röhre können wir uns den Magen 
aber in allen erdenklichen Durchmessungen sichtbar machen. 

Es ist unter allen Umständen zu verwerfen, den Patienten den 
Kontrastbrei zunächst völlig geniessen zu lassen und sich dann mit der 
Durchleuchtung oder gar der einfachen Röntgenaufnahme des vollen 
Magens zu begnügen. Es empfiehlt sich vielmehr, stets das Einfliessen 
desBreies in den Magen von dem ersten Bissen an mit dem Leuchtschirm 
zu verfolgen. Die Magenfüllung nimmt beim normalen Magen ungefähr stets den¬ 
selben Verlauf. Beim pathologischen Magen aber und besonders beim Magengeschwür 
und beim Magenkrebs zeigen sich fast immer Abweichungen von diesem Verlauf. In 
einzelnen Fällen sind die Schatten, die sich während der Füllung des Magens er¬ 
geben, sogar charakteristischer und pathognostischer für die Art der vorliegenden 
Erkrankung als der Schatten des völlig gefüllten Magens, in allen Fällen aber werden 
abnorme Füllungsbefunde den Verdacht auf anatomische Magenwandveränderungen 
erwecken und uns zu schärferer Beobachtung und vorsichtigerer Diagnosenstellung 
auch bei ursprünglich rein funktionell erscheinenden Magenstörungen veranlassen. 

Für den gesunden Magen ist charakteristisch, dass bei ihm der Brei in einer 
glatten, ununterbrochenen Linie einfliesst und ungehindert, durch 
keinerlei Hemmnis zurückgehalten auf dem einmal eingeschlagenen 
Wege bis zum Magenboden vordringt. Ob der Brei bei seinem Eintritt in den 
Magen zunächst am Boden der Magenblase einen mit der Spitze nach unten und mit 
der Basis nach oben gerichteten Keil bildet, dessen Spitze dann ungefähr senkrecht 
(wie bei der Angelhakenform des Magens) oder in einem leichten, nach links hin 
offenen Bogen (wie bei der Kuhhornform) nach unten zieht, oder ob er sich nicht erst 
am Boden der Magenblase ansammelt, sondern sofort nach Verlassen der Speiseröhre 
in einer langen, schmalen Linie direkt entlang der kleinen Kurvatur der Regio pylorica 
zustrebt 1 ), das hängt, gleiche Konsistenz der Wismutspeiso vorausgesetzt, im wesent- 

1) Diese letztere Füllungsart wird von manchen Röntgenologen bereits als patho¬ 
logisch, als ein Zeiohen eines atonischen Magens angesehen. Meiner Ansicht nach 
nicht immer mit Recht. Abgesehen davon, dass die Art der Magenentfaltung in 
manchen Fällen schon nach der Konsistenz des Breies verschieden sein kann, indem 
mehr flüssiger Brei mehr die faden-, mehr fester mehr die keilförmige Füllungsfigur 
zeigt, habe ich öfters bemerken können, dass derselbe Magen bei derselben Brei¬ 
konsistenz bei der einen Durchleuchtung einen keil-, bei der andern einen faden¬ 
förmigen Breieinlauf darbot. Einen Grund für diesen wechselnden Füllungsmodus 
habe ich nicht finden können. Ausserdem habe ich bei einer Anzahl von Mägen, die 
die fadenförmige Füllung zeigten, nach vollendeter Mahlzeit eine bis zum Boden 
der Magenblase reichende Breiaufspeicherung und bei der folgenden Entleerung eine 
Beibehaltung dieses Breiniveaus gesehen, umgekehrt aber in Fällen von keilförmiger 
Entfaltung nach vollendeter Mahlzeit oder bald nachher ein Herabsinken des Breies 
in die abhängigen Magenpartien und ein völliges Ungefülltsein des absteigenden 
Magenschenkels feststellen können. Ich kann daher das fadenförmige Einfliessen des 
Breies nicht ohne weiteres als krankhaft ansehen und halte es noch weniger für er¬ 
laubt, in ihm immer ein Zeichen von Magonatonie zu erblicken. 
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liehen von dem Kontraktionszustande der Magenwandmuskein, dem Magentonus ab, 
stets aber kann der Brei im normalen Magen ungehindert in alle Teile 
des Magenlumens gelangen und stets alle ungehindert entfalten. Schon 
nach der Einnahme des ersten Drittels der Röntgenmahlzeit präsentiert sich die spätere 
Magensilhouette in all ihren Teilen, der nachher kommende Brei macht die Silhouette 
zwar deutlicher und breiter, lässt auch ihre einzelnen Feinheiten genauer erkennen, 
einen neuen Magenabschnitt, derart etwa, dass jetzt erst der kaudale Teil des Magens 
zu erkennen wäre, zeigt sie uns aber nicht. Der Füllungsschatten des normalen 
Magens zeigt ferner überall scharfe, glattrandige Begrenzungen. Zackige 
Aus- oder Einkerbungen, zerrissene Ränder sind nirgends zu sehen. 

Wohl sieht man hier und da in weichen, regelmässig geschwungenen Linien ver¬ 
laufende Ein- und Ausbuchtungen an dem lateralen Rande des Füllungssohattens, die 
Eindrücke der den Magen umgebenden Bauchorgane, meist also der geblähten Kolon- 
haustren, die den sich füllenden Magen zusammendrücken und seinen Inhalt also 
konfigurieren. Ihre mit zunehmender Magenfüllung wechselnde Grösse — teils werden 
sie stärker, teils kleiner, teils treten sie überhaupt erst bei einem gewissen Füllungs- 
gradc auf, ganz je nachdem die Kraft der geblähten Darmschlingen oder die des sich 
füllenden Magens in der gegenseitigen Beeinflussung überwiegt — lässt die Genese 
dieser leicht höckerigen Randlinien leicht erkennen. Dies umsomehr, als die gas¬ 
geblähten Kolonschlingen als helle Schatten neben dem Magen sichtbar sind und die 
Ausbuchtungen der Haustren genau den Einbuchtungen des Füllungsschattens ent¬ 
sprechen. In vereinzelten Fällen treten auch gleich nach dem ersten Bissen an dem 
schmalen Schattenstreifen Unterbrechungen der glatten Begrenzungslinie auf, die 
durch die manchmal gleich eintretende peristaltische Wellenbewegung verursacht sind. 
Ihr Sitz an der grossen Kurvatur, ihr gleichmässiger wellenförmiger Verlauf und vor 
allem die Inkonstanz und der stete Wechsel der Aus- und Einbuchtungen lassen 
keinen Zweifel über die rein funktionelle Ursache dieser Randzeichnung. 

Im normalen Magen soll, sofort nachdem der Kranke die 400 g betragende 
Riedermahlzeit genossen hat, aller Brei im Magen und die Speiseröhre leer 
sein. Alle Teile des Magens sind dann deutlich sichtbar und, abgesehen 
von dem unterhalb des linken Zwerchfelles gelegenen scharf umgrenzten hellen 
Fleck der luftgefüllten Magenblase, mit Brei angefüllt. Die normale Magensilhouette 
bildet, von der Magenblase angefangen bis zum Pylorus, einen ununterbrochenen, 
gleichmässig dunklen Schatten, Unterbrechungen, Trennungen oder 
sonstige helle Partien innerhalb des Schattens sind nicht Zusehen. Der 
Schatten ist überall von glatten, weichen, geraden oder leicht gebogenen 
Begrenzungslinien umsäumt. Er reicht von den unteren Rippen bis zum Nabel 
und liegt fast ganz in der linken Bauchhöhle, nur der Pylorus reicht etwas nach rechts 
hin über die Körpermittellinie hinaus. 

Im gesunden Magen ist auch der absteigende Schenkel in seiner ganzen Aus¬ 
dehnung bis zur Magenblase hin gefüllt, bei der Magensenkung und Magenerweiterung 
kann der absteigende Schenkel auch völlig ungefüllt sein und der Brei so gut wie 
ganz im Magensack liegen. Aber auch bei ihnen bildet der Brei immer einen zu¬ 
sammenhängenden und ungeteilten gleichmässig dunklen und von glatten, leicht¬ 
geschwungenen Linien begrenzten Schatten. (Fig. 1 und 2.) 

Die Silhouette des normalen Magens steigt bei jedem Atemzug auf und nieder; 
sie steigt bis zu handbreit höher und wird kürzer und breiter, wenn der Durchleuchtete 
den Bauch einzieht, sie lässt sich von der palpierenden Hand nach rechts und links, 
nach oben und hinten hin drücken und ändert ihre Lage und Form, wenn ihr Träger 
die rechte oder linke Seitenlage einnimmt. Noch während oder bald nach vollendeter 
Mahlzeit setzen die wellenförmigen Bewegungen der Peristaltik ein, und die diese 
im kaudalen Magenteil abschliessenden Antrumkontraktionen und Pylorusentleerungen 
sind in voller Klarheit und in schöner Regelmässigkeit zu verfolgen. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



312 


LEO SCHELLER, 


Röntgenologische Charakteristika für das normale Magenbild sind 
demnach: die ungehinderte, gleichmässige Entfaltung, die Lage 
fast ausschliesslich in der linken Körperhälfte zwischen 
Zwerchfell und Nabel, der ungetrennte, zusammenhängende 
Schatten der Silhouette, ihre glatten geraden oder weich ge¬ 
schwungenen Begrenzungslinien, die ungehinderte Sichtbarkeit 
der Peristaltik und der Magenentleerung und die Veränderlich¬ 
keit des Schattenbildes bei der Atmung und beim Bauchem- 
ziehcn, bei Massage und beim Lagewechsel. Diese Erscheinungen 
sind die natürliche Folge der gleichmässigen Höhlung des Magenschlauches, 
der gleichmässig leichten Krümmung seiner Wandungen, der ungehinderten 
Tätigkeit seiner Muskelkräfte, seiner bestimmten, aber nicht fixierten, 
freien und verschieblichen Lage im Bauche. 

Aus dem Röntgenbefunde des normalen Magens ergeben sich von 
selbst die Leistungen und die Grenzen, die wir von einer Röntgenunter¬ 
suchung beim Magengeschwür und beim Magenkrebs erwarten dürfen. 
Magengeschwür und Magenkrebs können nur dann und nur insoweit 
Gegenstand der Erkenntnis der Röntgenuntersuchung sein, als sie eine 
Veränderung des normalen Schattenbildes des Magens bedingen, nur 
nsoweit also, als sie makroskopisch sichtbare Abweichungen 
in der Gleichmässigkeit der Höhlung, in der Glattheit der 
Begrenzung, in der Lage und Verschieblichkeit sowie in den 
Bewegungen des Magens hervorrufen. Daraus folgt von vornherein, 
dass ein Geschwür oder ein Karzinom, das erst zu Veränderungen der 
Magenschleimhaut geführt hat, nicht mit den Röntgenstrahlen erkannt 
werden kann und dass es ebenso nicht möglich ist, Zweifel, ob ein verdäch¬ 
tiges, umschriebenes Geschwür karzinomatös entartet ist oder nicht, ledig¬ 
lich mit ihnen zu lösen. Da das Röntgenbild ferner das Magengeschwür 
und den Magenkrebs nicht direkt, sondern nur die durch sie bedingten 
Aenderungen am Magenausguss zeigt, so entsteht weiterhin in jedem 
Falle die Frage: Sind die vorliegenden Aenderungen des Magenschattens 
durch ein Geschwür oder einen Krebs hervorgerufen oder können sie 
auch durch andere Faktoren verursacht sein: wir müssen also auch 
röntgenologisch eine Differentialdiagnose stellen. 


Welche pathologisch-anatomischen und welche funktionellen Ver¬ 
änderungen nun sind am geschwürig bzw. karzinomatös erkrankten 
Magen röntgenologisch sichtbar? Sind diese Abänderungen des Magen¬ 
bildes für das Geschwür bzw. für den Krebs pathognostisch, bildet ihr 
Vorhandensein einen sicheren Beweis für, ihr Fehlen einen sicheren Be¬ 
weis gegen Geschwür bzw. Krebs? 

Zunächst das 

Magengeschwür. 

Das Magengeschwür stellt ein meist trichterförmiges Loch von wechselnder 
Grösse und wechselnder Tiefe dar. Sehr tiefe Geschwüre können zu Verwachsungen 
des Magens mit den Nachbarorganen und durch Weitergreifen der geschwungen Zer- 
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Störung zu einer napf- oder kavernenartigen Höhlung in dem mit dem Magen ver¬ 
löteten Organe führen. Die Narben der ausheilenden Geschwüre können eine Kardia- 
und Pylorusstenose sowie Sanduhrbildungen und im Anschluss daran Erweiterungen, 
Inanitionsschrumpfungen und Achsendrehungen des Magens bedingen. 

Was sehen wir von diesen anatomischen Veränderungen im Röntgenbild? 

Ein akutes, frisches, sich lediglich auf die Magenwand beschränkendes 
Geschwür ist bekanntlich röntgenologisch nicht zu sehen, weder bei der 
Magenfüllung noch nach der Magenentleerung bleibt das Metallsalz an 
der gewünschten Stelle haften. 

Hier und da habe ich boi der Beobachtung der Füllung auf Ulkus verdächtiger 
Mägen neben dem fadenförmigen Schatten des einfliessenden Breies und völlig getrennt 
Ton ihm, aber noch innerhalb des angedeuteten Graues des absteigenden Magen- 
scbenkels einige Minuten lang einen streng umschriebenen Schattenfleck konstatieren 
können, der sehr wohl der Breiniederschlag auf einem umschriebenen Defekte der 
Magenwand, auf einem Ulkus, sein konnte. Ebenso sieht man bisweilen nach voll¬ 
endeter Mahlzeit im oberen Teile des absteigenden Magenschenkels kaudalwärts 
ziehende streifenförmige, scharf abgegrenzte dunklere Partien, die ihrem konzentrischen 
Verlaufe entsprechend die radiär auf die geschwürige Stelle hingerichtete Faltung der 
Magenschleimhaut anzeigen könnten. Auf diese Befunde aber darf man keinen diagno¬ 
stischen Wert legen. Sie sind zu vereinzelt und zu wenig konstant, auf Bauchein¬ 
ziehen füllt sich auch meist der absteigende Schenkel gleichmässig in seiner ganzen 
Breite und nach Wiedererschlaffung des Bauches ist von diesen fleck- oder strichweisen 
Schattenbildungen nichts mehr zu bemerken, trotzdem der Mageninhalt wieder mehr 
in die unteren Magenpartien zurücksinkt. Die strichweise, stärkere Schattenbildung 
im absteigenden Magenteile kann man auch manchmal in Fällen beobachten, in denen 
sich klinisch keinerlei Anhaltspunkte für ein Ulkus finden. Ebensowenig darf man in 
einem feinen, quer verlaufenden Wismutschatten, der nach dem Tiefersinken des Breies 
bisweilen am Boden der Magenblase hängen bleibt, und öfters auch weder auf Massage, 
Baacheinziehen noch bei nachfolgender Milchzufuhr schwindet, einen sicheren Nieder¬ 
schlag auf einer Ulkusstelle erblicken. Bei der Häufigkeit der Ulzerationen sind solche 
Befunde zu selten und dann lassen sie sich auch nicht regelmässig bei demselben 
Clkuskranken in wiederholten Durchleuchtungen sehen. 

Durchdringt das Geschwür die ganze Dicke der Magen wand und 
frisst es gar in mit dem Magen verwachsene Nachbarorgane weiter, 
dann kann es röntgenologisch erkannt werden. Für seine Diagnose 
dürfen dann folgende Bild Veränderungen verwertet werden: 

1- Eine umschriebene Vorbuchtung am Magenschatten, die meist 
halbrund geformt ist und demselben spitz- oder breitbasig aufsitzt. 2. Ein 
neben dem Magenschatten, aber von ihm durch einen hellen Zwischen¬ 
streifen getrennt liegender Wismutfleck, der eine entweder spontan oder 
auf wiederholte Baucheinziehungen bzw. auf Massage sichtbar werdende 
schmale Schattenbrücke mit dem Magen zeigt und dadurch seinen Zu¬ 
sammenhang mit diesem dokumentiert. Der isolierte Fleck muss nach 
der Magenentleerung noch gefüllt d. h. sichtbar bleiben, die einfache Vor¬ 
buchtung kann sich gleichzeitig mit dem mit ihr auf gleicher Höhe liegen¬ 
den Mageninhalt entleeren. Der isolierte Fleck kann an seinem oberen 
Niveau von einer kleinen Gasblase begrenzt sein. 3. Umschriebene 
Druckempfmdlichkeit der Vorwölbung bzw. des Fleckes. 4. Die grosse 
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Kurvatur kann an der dem Flecke oder der Ausbuchtung entgegen¬ 
gesetzten Stelle eine sanduhrförmige Einbuchtung zeigen. 

Als erster hat Haudek auf die angeführten Zeichen hin ein penetrierendes 
Ulkus röntgenologisch diagnostiziert, auf die Einziehung an der grossen Kurvatur in 
der Nähe des Ulkus hat Faulhaber dann aufmerksam gemacht. 

Auf Grund dieser Symptome konnte ich in 5 Fällen tiefgreifende 
Ulzerationen des Magens diagnostizieren. Einige Besonderheiten in dem 
röntgenologischen Befunde seien erwähnt. 

Im ersten Falle ergab sich schon bei der Füllung des Magens ein abnormes 
Verhalten. Gleich bei den ersten Breibissen wurde der kleine, kaum 
zehnpfennigstückgrosse Schattenfleck schon rechts neben der kleinen 
Kurvatur, aber isoliert vom übrigen Magenschatten, sichtbar. Die ganze 
Füllungszeit über und auch nach beendeter Mahlzeit liess er sich als abnormer, von 
dem übrigen Magenschatten durch eine schmale wismutfreie Zone völlig getrennter 
Schatten verfolgen. Er war deutlich druckschmerzhaft(Fig.3au.3b). Kräftiges, wieder¬ 
holtes Anspannen der Bauchpresse liess die schmale, aber deutliche Schattenbrücke 
zwischen der kleinen Kurvatur und dem Fleck sichtbar werden. Wegdrücken konnte die 
aufgesetzte Hand ihn nicht, ebensowenig seine Lage verändern. Während bei der 
nachfolgenden Untersuchung im Liegen nun aber die im Stehen mit einer 
Bleimarke bezeichnete Stelle des Fleckes die deutliche, umschriebene 
Druckschmerzhaftigkeit beibehielt, war der Fleck selbst auch nach 
Bauch einziehen und Massage(!) im Liegen nicht mehr sichtbar (Fig. 3c). 

Der Röntgenbefund stammt von einer 40jährigen Frau T., die drei Wochen vor 
der Durchleuchtung am 14. 11. 1910 auf der chirurgischen Klinik wegen eines per¬ 
forierten Ulkus operiert worden war. Bei der Operation hatte man in der Mitte 
zwischen Kardia und Pylorus in der Vorderwand des Magens, etwas näher an der 
kleinen Kurvatur, eine linsengrosse Perforation der vorderen Bauchwand gefunden. 
Die Magenwand in der Umgebung der Perforation war stark verdickt, kallös, der 
Magen selbst mit der vorderen Bauchwand entzündlich verklebt. Nach Uebernähung 
der Perforation durch Faltenbildung Verlegung auf die medizinische Klinik. Nach 
typischer Leubekur beschwerdefrei entlassen. 

Dieser Röntgenbefund zeigt erstens, dass die Faltenbildung die 
Patientin wohl vor dem Durchbruch des Ulkus in die freie Bauchhöhle, 
nicht aber vor dem Durchbruch des Wismutbreies durch die Perforations¬ 
öffnung unter die gebildete Falte bewahrt hat, und zweitens, dass per¬ 
forierte Ulzerationen der vorderen Magenwand unter Umständen nur bei 
der Durchleuchtung im Stehen, nicht aber bei der im Liegen nachgewiesen 
werden können (wohl deshalb nicht, weil im Liegen der Mageninhalt so 
stark in die rückwärts liegenden Magenteile zurückfällt, dass selbst 
Massage nichts von dem Brei durch die hochgelegene Perforalionsöffnung 
durchzupressen vermag). 

Die Patientin, Frau G., durchleuchtet am 8. 8. 1911, zeigte die 
Ulkussymptome nicht nur bei dorso-ventralem, sondern vor allem bei 
frontalem Strahlengang. Da ein derartiger Befund, soviel ich weiss, 
bisher noch nicht veröffentlicht worden ist, sei er erwähnt. Es handelte sich 
um einen Ulkus der kleinen Kurvatur, das in die Leber durchgebrochen war. 

Die dorso-ventrale Durchleuchtung zeigte deutlich den zapfenförmigen Vorsprunge 
(Fig. 4a) der kleinen Kurvatur, er war noch gefüllt, während der in gleicher Höhe 
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liegende Magenteil schon leer war (es handelte sich um einen etwas schlaffen und 
durch Emphysem tief stehenden Magen). Der frontale Strahlengang licss zu¬ 
nächst nur einen ventral und völlig isoliert vom Magen liegenden 
dunklen Fleck erscheinen (Fig. 4b). Der Fleck war druckempfindlich, 
durch Drehen der Kranken liess sich feststellen, dass er mit dem zapfen- 
förmigen Vorsprung c zusammenfiel. Zog die Kranke bei frontaler 
Durchleuchtung den Bauch ein, so war in selten schöner Weise zu sehen, 
wie der Fleck sich nach oben rückwärts hin fortsetzte und mit dem 
Magen kommunizierte (Fig. 4c). 

Eine spastische Einziehung an der dem Ulkus gegenüber liegenden Stelle 
der grossen Kurvatur war in den beiden angeführten Fällen nicht zu sehen. 

Die folgenden Figuren stammen von zwei Mägen, die eine einfache 
halbkugelige, umschriebene Vorbuchtung an der kleinen Kurvatur zeigten. 

Die eine (Fig. 5a u. 5b), durchleuchtet am 15. 5. 1911, zeigte auch sehr schön 
die sanduhrförmige Einziehung an der grossen Kurvatur gegenüber der Ulkusstelle 
und die im Anschluss an diese Einziehung stattgefundene Verkürzung und Formver¬ 
änderung der ganzen Magensilhouette (grosse Kurvatur oberhalb des Nabels). Fig. 5 b 
zeigt deutlich, dass trotz zunehmender Entleerung die Einziehung an der grossen 
Kurvatur gleich stark blieb. 

Fig. 6 zeigt lediglich eine etwa pfennigstückgrosse halbrunde Ausbuchtung der 
kleinen Kurvatur, eine Einschnürung der grossen Kurvatur besteht nioht. 

Diese beiden Bilder bieten an sich nichts Neues. Wenn ich sie 
trotzdem mitteile, so tue ich es deshalb, weil die beiden Patientinnen 
trotz dieses Röntgenbefundes nicht operiert, sondern mit der Leubeschen 
Breikur behandelt wurden. Sie wurden beschwerdefrei entlassen. Die 
Bilder sollen zeigen, dass entgegen der von den Röntgenologen vertretenen 
Ansicht röntgenologisch nachweisbare kallöse Ulzerationen nicht ohne 
weiteres dem Chirurgen überliefert werden müssen, sondern auch auf 
interne Therapie hin ausheilen können. Sie sollen dartun, dass auch bei 
derartigen Geschwüren immer zuerst eine, eventuell zu wiederholende 
interne Kur zu versuchen ist. 

Wenn die Rüntgendiagnose in diesen beiden Fällen auch nicht operativ bestätigt 
wurde, so zweifle ich doch nicht daran, dass es sich hier um Ulzerationen der kleinen 
Kurvatur gehandelt hat. Abgesehen davon, dass Anamnese und klinischer Befund 
die klinische Diagnose Ulkus sicher stellen Hessen, stimmt der von mir erhobene 
Röntgenbefund mit dem von Haudek (Münchener med. Wochenschr., 1911, Nr. 8) 
und de Quervain (Münchener med. Wochenschr., 1911, Nr. 17) in ähnlich gelagerten 
and operativ bestätigten Fällen genau überein. 

Die von mir diagnostizierten Geschwüre sassen alle an der kleinen 
Kurvatur. Perforierte Geschwüre der grossen Kurvatur müssen im Prinzip 
dieselben Erscheinungen machen. Geschwüre der grossen Kurvatur, die 
in adhärente Dünn- oder Dickdarmschlingen durchbrechen, werden rönt¬ 
genologisch die Erscheinungen einer Magenkolon- bzw. Magendünndarm¬ 
fistel (im letzteren Falle also die einer Gastroenterostomie) zeigen. 

Trotzdem die Geschwüre im Pylorusteil häufiger sind, habe ich in 
ihm noch keine nachweisen können; es liegt dies sicher daran, dass die 
Verhältnisse der kleinen Kurvatur bei der Durchleuchtung leichter zu 
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überblicken und krankhafte Abweichungen an ihr leichter festzustellen 
sind, wie am Fylorusabschnitt, der bei der Durchleuchtung ohnehin oft 
schwierig zu beurteilen ist 1 ). 

Die drei ersterwähnten Fälle zeigen sehr schön, wie man sich nie 
mit der Durchleuchtung in einer Strahlenrichtung begnügen soll 
und wie es in allen Fällen nützlich und in manchen direkt nötig werden 
kann, in den verschiedensten Strahlenrichtungen zu durchleuchten. Da¬ 
durch kann man denn auch mit einer ziemlich grossen Wahrscheinlichkeit 
feststellen, ob das Geschwür in die' Leber, meist ein solches der vorderen, 
oder in das Pankreas, meist ein solches -der hinteren Magenwand, durch¬ 
gebrochen ist. Geschwüre der kleinen Kurvatur kann man durch Lagerung 
des Kranken auf die rechte Seite bisweilen deutlicher machen. Vor 
allem soll man nie verfehlen, durch wirklich tiefe Atemzüge und durch 
häufiges energisches Baucheinziehen den Magen zur Anfüllung abnormer 
Taschen und Oeffnungen zu zwingen, mir' hat sich das Bauchein- 
zie-hen stets als das beste Mittel erwiesen, alle Magenpartien 
sichtbar zu machen. Nur dort, wo schlaffe Bauchdecken keine ener¬ 
gischen Kontraktionen zulassen, kann man es durch die manuelle Massage, 
die aber weit unbequemer ist und die Besichtigung immer stört, zu er¬ 
setzen suchen. 

Da der direkte Nachweis der floriden Ulzerationen durch die Sicht¬ 
barmachung der geschwürigen Magenwandstelle selbst auf die relativ 
wenigen Fälle der geschwürigen Perforationen oder Penetrationen, im 
wesentlichen also auf einen Teil der schon lang dauernden kallösen Ge¬ 
schwüre beschränkt ist, hat man für die übrigen Geschwüre, bei denen 
die anatomischen Veränderungen der Magenwand noch nicht direkt sicht¬ 
bar sind, und das ist die weitaus grössere Mehrzahl, nach anderen rönt¬ 
genologischen Zeichen gesucht. 

Jonas hat zuerst darauf aufmerksam gemacht, dass der beim Ulkus 
so häufig sich findende Druckpunkt in den weitaus meisten Fällen nicht 
durch direkte Palpation der geschwürigen Stelle selbst gereizt würde; bei 
der Röntgendurchleuchtung zeige sich nämlich, dass er sich meist ausser¬ 
halb des Magenschattens, medial vom oberen Teil der kleinen Kurvatur 
finde. Er sei nur dann für ein Geschwür sprechend, wenn er innerhalb 
des Magenschattens liege und, wenn der Magen seine Lage ändere, nicht 
an seiner ursprünglichen Stelle bliebe, sondern sich gleichsinnig mit 
ihm verschöbe. Die meisten Röntgenologen, vor allem Rieder, er¬ 
kennen dem Druckpunkt aber überhaupt keine Beweiskraft für die 
Ulkusdiagnose zu. Auch dort, wo er innerhalb des Magenschattens liege 
und sich gleichsinnig mit ihm verschöbe, würde er nicht durch die 
direkte Palpation der geschwürigen Stelle, sondern lediglich durch eine, 


1) Auf ein die Perforationserscheinungen aufweisendes Krebsgeschwür der 
Pylorusgegend werde ich später zurückkommen. 
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erst im späteren Stadium des Geschwürs auftretende Perigastritis aus¬ 
gelöst. Weiner Ansicht nach nicht mit Recht. Denn mehrere unserer 
Kranken mit klinisch sicherem Magengeschwür zeigten keinerlei röntgeno¬ 
logische Ulkussymptome, insbesondere keinerlei Sanduhrbildungen oder 
nachweisbaren perigastritische Adhäsionen, ausser einer umschriebenen und 
in wiederholten Durchleuchtungen an derselben Stelle innerhalb des Magen- 
sihattens sich findenden Druckempfindlichkeit, die nach klinischer 
Ausheilung des Ulkus verschwunden war. Vor allem aber habe 
ich einen Fall von Ulkus bei einem 45jährigen Manne beobachtet, der 
bei zwei Durchleuchtungen keinerlei Veränderungen des Magenschattens 
zeigte, ausser einem typisch angegebenen Druckpunkte innerhalb des 
Magenschattens in der Gegend des Magenellenbogens, näher der grossen 
wie der kleinen Kurvatur (Fig. 7). Die schmerzhafte Stelle machte alle 
Bewegungen des Magens mit. Zwei Tage nach der zweiten Durchleuchtung 
erlag der Patient einer akuten Magenblutung. Bei der Sektion zeigte 
sieh ein Geschwür mit Gefässarrosion an der Umbiegungsstelle der kleinen 
Kurvatur, an der Stelle, die vorher druckempfindlich war. Von Perigastritis 
war nichts zu sehen. Dieser Fall beweist, dass es sehr wohl erlaubt 
ist, eine druckempfindliche Stelle innerhalb des Magenschattens auf die 
jeschwürige Stelle selbst zu beziehen und für die Ulkusdiagnose zu ver¬ 
werten. Andererseits zeigt er aber auch, dass subtile Lokaldiagnosen, 
ob z. B. die grosse oder die kleine Kurvatur ergriffen ist aus dem Sitz 
der druckempfindlichen Stelle allein nicht zu stellen sind, vielmehr nur 
die ungefähre Gegend der Geschwürsstelle bestimmt werden kann. Ich 
halte daher die röntgenologische Lagebostimmung des Druck- 
ichmerzpunktes für ein brauchbares diagnostisches Hilfs¬ 
mittel. Manchmal erwies es sich mir übrigens als zweckmässig, zu 
ihrer Feststellung nicht nur im Stehen, sondern auch im Liegen zu 
durchleuchten; wo wegen schlaffer Bauchdecken oder flacher Atmung der 
Magen kaum verschoben wird (die manuelle Verlagerung des Magens ist 
zu störend, wenn dabei die andere Hand die Lage des Druckpunktes 
bestimmen soll) kann man oft nur durch Lagewechsel feststellen, ob die 
druckschmerzhafte Stelle der Verschiebung des Magens folgt. Auch die 
ventrodorsale Durchleuchtung kann in manchen Fällen (Ulzerationen der 
hinteren Mageuwand?) für die Lagebestimmung des Druckpunktes wert¬ 
voll sein. 

Ein weiteres Zeichen für florides Ulkus ist nach manchen Röntge¬ 
nologen der intermittierende, funktionelle oder Pseudosanduhrmagen. Nach 
ihrer Ansicht ist er stets durch ein Schleimhautgeschwür bedingt, die 
Einziehung der grossen Kurvatur sässe direkt oder nahezu direkt gegen¬ 
über der Stelle, wo das Ulkus an der kleinen Kurvatur seinen Sitz hat. 
Faulhaber (Münchener med. Wochenschr., 1910, Nr. 40) gibt an, nicht 
die intermittierende, sondern die konstante, in wiederholten Durchleuchtungen 
stets an derselben Stelle sich findende Sanduhreinschnürung sei für 
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ein frisches Geschwür charakteristisch. Auch hier sässe die Einziehung 
gegenüber der geschwürigen Stelle der kleinen Kurvatur. In der Fig. 5 
ist eine derartige Sanduhreinschnürung der grossen Kurvatur bei einem 
kallösen Ulkus gegenüber der Vorbuchtung der kleinen Kurvatur sicht¬ 
bar, sie liess sich stundenlang in gleicher Stärke und an derselben Stelle 
verfolgen. In drei Fällen von klinisch einwandfreiem Ulkus fand ich 
eine derartige konstante Einziehung an der grossen Kurvatur. Zwei 
dieser Fälle verdienen eine besondere Besprechung. 

Ein 35jähriger Herr, der wiederholt Magenblutungen gehabt, bot bei der klini¬ 
schen Untersuchung den typischen Befund eines Magengeschwürs. Röntgendurch¬ 
leuchtung: Zunächst füllte sich nur die lateral- und kranialwärts gelegene Magen- 
hälfte a (Fig. 81) und erst nach einiger Zeit und ganz allmählich auch die medial- 
und kaudalwärts gelegene Hälfte 6. Nach der Füllung stand das Niveau beider 
Schattenhälften gleich hoch und beide waren oben von der hellen Magenblase, die 
durch den Wirbelsäulenschatten in zwei Hälften geteilt war, begrenzt. Die kaudale 
Hälfte zeigte unten Antrumabschnürungen und Pylorusentleerungen. Die enge, beide 
Hälften verbindende Stelle war umschrieben, aber deutlich druckschmerzhaft. Nach 
dem Röntgenbefunde wurde ein Sanduhrmagen mit nachfolgender Achsendrebung des 
Magens angenommen. Zwei Tage später wurde genau derselbe Röntgenbefund erhoben. 
Nach vier Wochen hatte der Patient auf die Breiruhekur hin seine Magen sch merzen 
völlig verloren und ass alles ausser Gemüse. Ein Druckpunkt war nicht mehr vor¬ 
handen. Die jetzt vorgenommene Röntgendurchleuchtung ergab die Figuren 811—81V. 
Die Füllung des Magens dauerte länger wie in der Norm, die enge Stelle c bildete 
sichtlich ein Passagehindernis für den Breidurchtritt. (Die Schirmpausen 811—8IV 
sind alle nach beendeter Riedermahlzeit gezeichnet. Zwischen ihnen liegen je etwa 
5 Minuten Zwischenpausen.) Schon auf Fig. 811 ist die enge Stelle c viel geringer 
wie vor der Breikur, wenn auch die Sanduhreinschnürung und die Verlagerung der 
kaudalen Magenhälfte nach rechts hin noch deutlich ist. Einige Minuten später aber 
ist die Sanduhrenge fast ganz geschwunden, die Achsendrehung ist zurückgegangen 
und der ganze Magen hat wieder eine fast normale Lage und annähernd normale 
Form. (Fig. 8IV.) Die Stelle c aber zeigt keine Spur von Druckempfindlichkeit mehr. 

Die nächste Figur 9a stammt von einer 40jährigen Frau, die 13 Jahre vorher 
eine Magenblutung und seither Schmerzen nach dem Essen an umschriebener Magen- 
steile, Aufstossen und Erbrechen hatte. Rechte Seitenlage verstärkte die Schmerzen 
sehr. Die Schirmpause (aufgenommen am 13. 3. 1911) zeigte eine deutlich um¬ 
schriebene Einziehung an der grossen Kurvatur, auf Massage und Bauch¬ 
einziehen blieb sie gleich. Eine zweite Durchleuchtung am folgenden Tage ergab 
denselben Befund. Die eingezogene Stelle war isoliert druckschmerzhaft. Die Durch¬ 
leuchtung am 15. 4. 1911, als die Patientin nach beendeter Breikur alles ass und 
völlig beschwerdefrei war und nirgends mehr Druckempfindlichkeit hatte, ergab die 
Figur 9b. Von der sanduhrförmigen Einziehung war weder während noch 
nach der Nahrungsaufnahme das Geringste zu sehen. Kein Druckpunkt 
mehr im Magenschatten. Am 23. 5. 1911, als die Patientin auf Aufforderung wieder 
erschien (sie war völlig beschwerdefrei geblieben und konnte alles essen), zeigte der 
Magen keilförmige, langsame Entfaltung. Er füllte sich wie ein normaler Magen mit 
guter Muskelkraft, nur dass der Breikeil etwas mehr Zeit zur Magenentfaltung benötigte 
wie in der Norm. Im vollen Magen aber zeigte sich eine breifreie, helle zirkuläre 
Stelle, sie lag ungefähr in der Höhe der früheren spastischen Einziehung in der 
Mitte des absteigenden Schenkels. Nur dass die ganze Zirkumferenz des Schenkels 
schattenfrei war, von einer spastischen Einziehung lediglich der grossen Kurvatur 
war nichts zu sehen. (Fig. 9c.) Die Schattenaussparung füllte sich nur auf Massage, 
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Hess der Druck der Hand nach, so trat die helle Stelle sofort wieder auf. Druck- j 

empfindlich war sie nicht. Entleerung, Verschieblichkeit und Bewegungen des Magens 1 

«aren normal. 

In den beiden Fällen wurde die Ulkusdiagnose zwar nicht durch ; 

eine Operation erhärtet, an ihrer Richtigkeit ist aber nach denn klinischen 
Befunde nicht zu zweifeln. Der erste Fall zeigt, dass eine spastische 
Einziehung beim Ulkus so stark werden kann, dass sie zu einer in¬ 
kompletten Achsendrehung des Magens führt. Die Figur 81 ; 

stimmt fast genau mit dem von Faulhaber (Münchener med. Wochenschr. 

1910. Nr. 40) und dem von Haudek veröffentlichten und operierten Falle 
überein, beide fanden ein in das Pankreas durchgebrochenes Geschwür ; 

der Magcnhintcrwand. Die spastische Genese der sanduhrförmigen Ein¬ 
ziehung und der Achsendrehung in unserem Falle beweist der Erfolg 
der Breikur. Das Schwinden beider nach derselben kann nur so erklärt 
werden, dass sie von dem Ulkus ausgelöst waren und mit der Heilung j 

desselben die sie bedingende Ursache wegfiel. Dasselbe zeigt der zweite 
Fall. Sanduhrförmige Einziehungen beim Ulkus sind daher nicht immer 
und ausschliesslich auf Narbenkontraktionen oder peri- 
gastrische Verwachsungen und Adhäsionen zurückzu führen; wären 
sie in unseren beiden Fällen dadurch bedingt gewesen, so hätte die Brei¬ 
kur sie nicht zum Schwinden gebracht. Ob in dem ersten Falle 
Schrumpfungen der Magenschleimhaut oder Verwachsungen an dem nicht 
völligen Schwinden der Sanduhrenge Schuld waren, kann ich nicht ent¬ 
scheiden. In dem zweiten Falle aber war bei der ersten Durchleuchtung 
nach der Ulkuskur der Spasmus völlig geschwunden, bei der zweiten 
dagegen, trotzdem die Patientin völlig beschwerdefrei war, wieder 
da. Trotz klinisch völliger Ausheilung des Ulkus vollzog sich an der 
1 Ikusstelle eine spastische Kontraktion. Auch de Quervain (Münchener 
med. Wochenschr. 1911. Nr. 17) und Schmieden (Arch. f. klin. Chir. 

Bd. 96) haben je einen Fall beobachtet, wo eine rein tetanischc Sand¬ 
uhrbildung der grossen Kurvatur in der Höhe eines floriden Ulkus auch 
nach Exzision des Ulkus noch wochenlang, wenn auch weniger stark, so 
doch deutlich sichtbar blieb. Die drei Fälle beweisen meines Erachtens, 
dass die spastische Einziehung vor der Heilung des Ulkus nicht 
ausschliesslich durch die Floridität des Geschwürs bedingt ge¬ 
wesen sein kann. Wer gerne Hypothesen aufbaut, könnte mit diesen 
Befunden vielleicht erklären, weshalb die spastische, konstante Sanduhr¬ 
bildung so relativ selten beobachtet wird; ich habe sie einwandfrei bis¬ 
her nur dreimal nachweisen können, während lloride Ulzerationen der 
kleinen Kurvatur sicher häufiger unter den durchleuchteten Mägen waren. 

Neben dem Geschwürsreiz scheint zu ihrem Zustandekommen noch ein 
zweiter, vorläufig unbekannter Faktor nötig zu sein, sei es, dass ein 
Geschwür nur in einem ohnehin reizbaren, zu Spasmen neigenden, ge- 
wisserraassen überempfindlichen Magen derartige Zusammenziehungen 
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hervorruft bzw. die sonst nur vorübergehend und schwach auftretenden 
spastischen Eontraktionen dauernd und stärker macht, sei es, dass ge¬ 
ringgradige, durchs Geschwür verursachte organische Narbeneinziehungen 
durch den Geschwürsreiz verstärkt und deutlich werden. 

Die so seltene Beobachtung des spastischen Sanduhrmagens beim Ulkus in 
meinen Fällen erscheint vielleicht etwas auffallend. Ich glaube aber, dass der 
spastische Sanduhrmagen zu oft diagnostiziert wird. Bevor man nämlich den reflek¬ 
torischen Charakter der Sanduhreinschnürung diagnostizieren darf, muss man alle die 
Sanduhrformen, die durch andere Ursachen bedingt sind und eine spastische Sand¬ 
uhreinschnürung Vortäuschen können, sicher ausgeschlossen haben. Meiner Erfahrung 
nach ist dies allerdings nicht allzu schwer. Die Sanduhrformen, die durch eine 
Neubildung der grossen Kurvatur, die ins Innere des Magens vorragt und eine 
Schattenaussparung macht oder durch eine stark vergrösserte Gasblase der Flexura 
coli sinistra, einen Milztumor oder durch eine Schnürfurche am Magen vor¬ 
getäuscht werden, könnten zwar zu Verwechselungen Anlass geben, ebenso diejenigen, 
die durch ein künstliches Hochheben und eine dadurch verursachte Faltung des 
Magens bei Ueberfüllung dos Darmes oder bei sehr angespannten Bauch¬ 
decken entstehen können, aber diese Ursachen der Sandahrbildung lassen sich ohne 
weiteres feststellen, wenn man nur daran denkt. Immer empfiehlt es sich, durch 
energisches, wiederholtes Baucheinziehen wechselnde Lage- und Füllungszustände des 
Magens herrorzurufen, die meisten vermeintlichen Sanduhrformen schwinden dabei 
sofort. Weiterhin soll man nur diejenige Einschnürung an der grossen Kurvatur als 
sichere Sanduhreinschnürung ansprechen, die scharf, fast rechtwinkelig einsetzt, die¬ 
jenige aber nicht, die sich als mehr oder weniger allmählich entstehende, konkave 
Schattenaussparung dortselbst darstellt. In einer etwas stärkeren peristaltischeD 
Einziehung eine reflektorische Sanduhrbildung zu sehen, wäre falsch. Radio¬ 
gramme allein können hier leicht täuschen, die Schirmbeobachtung schützt vor 
diesem Fehler: ihr Weiterschreiten charakterisiert die Einschnürung als einfache 
peristaltische Wellenbewegung. 

Bemerkenswert scheinen mir die beiden Fälle auch deshalb, weil 
die Gegend der spastischen Einziehung vor der Ulkuskur in allen Unter¬ 
suchungen umschriebene Druckempfindlichkeit zeigte und diese Druck¬ 
empfindlichkeit nach vollendeter Kur trotz Weiterbestehen 
der Einziehung völlig geschwunden war. Ein derartiger Befund ist 
bisher noch nicht mitgeteilt worden. Soweit die beiden Beobachtungen 
einen Schluss zulassen, darf man daher aus ihnen schliessen, dass um¬ 
schriebene Druckschmerzhaftigkeit des Sanduhrmagens dafür spricht, dass 
er seine Entstehung einem floriden Ulkus mit verdankt. Endlich zeigen 
beide Fälle auch zum ersten Male röntgenologisch den objektiven 
Erfolg einer internen Ulkuskur. Sie beweisen, dass Ulzerationen, 
die selbst hochgradige und dauernde tetanische Sanduhrbildung veranlassen, 
auf internem Wege zur Heilung gebracht werden können und dass ein 
dauernder spastischer Sanduhrmagen bei Ulkusverdacht nicht ohne weiteres 
einen chirurgischen Eingriff nötig macht. 

Die grösste diagnostische Schwierigkeit bilden einfache Schleimhaut¬ 
ulzera in der Pylorusgegend. Die spastische Einschnürung der kau¬ 
dalen Wand und der Nachweis eines Druckschmerzpunktes im Antrum¬ 
schatten fehlen hier fast stets. Ob man dann, wenn die Antrumab- 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Erfahrungen b.Röntgcndiagn. d.geschwürig. u.krebsig.Veränderungen d.Magens. 321 

Schnürungen und die Pylorusentleerungen in der vollen Deutlichkeit und 
in der vollen Regelmässigkeit zu verfolgen sind, eine Ulzeration im 
Pylorusteil mit Sicherheit ausschliessen darf, das wage ich nicht zu be¬ 
jahen, sicher aber darf man darin, dass die Bewegungen des antralen 
Magenteiles nur undeutlich zu beobachten und die Abschnürungen nur in 
unregelmässigen Zwischenräumen mit längeren Pausen zu konstatieren 
sind, bei Ulkusverdacht nicht ohne weiteres ein Symptom für ein Pylorus- 
seschwür erblicken. Ein undeutliches und unregelmässiges Antrumspiel 
erlaubt keinerlei Diagnose, man beobachtet es sehr oft; gerade in den 
letzten Monaten konnte ich mich bei einigen aus anderweitigen Gründen 
laparotomierten Patienten, die vor der Operation sehr undeutliche und 
unregelmässige Antrumkontraktionen und Pylorusentleerungen gezeigt 
hatten, davon überzeugen, dass am Pylorusteil anatomisch nichts Krank¬ 
haftes nachzuweisen war. Es ist nicht erlaubt, ln selbst längeren Ent¬ 
leerungsunterbrechungen schon einen Pylorospasmus zu sehen und so auf 
ein Ulkus am Pylorus zu schliessen. Relativ häufig habe ich auch bei 
anfänglich vorzüglicher Peristaltik plötzlich ohne jeden ersichtlichen Grund 
einen lang dauernden Stillstand in den Pylorusentleerungen gesehen, ohne 
dass ich daraus irgend einen bestimmten Schluss hätte ziehen können 1 ). 
Ich glaube nicht, dass dem Pylorusverschluss immer ein Krampf des 
Pförtners zugrunde zu liegen braucht. Manchmal hat er sicher seine 
Ursache nur darin, dass der Pylorus sich nicht öffnet. Wir wissen aber, 
dass die Pylorusöffnung zum grössten Teile vom Duodenum aus reguliert 
wird und dass auch andere Dünndarmteile auf die Magenentleerung Einfluss 
haben, das zeigten Cohnheim und Dreyfuss (Münchener med. 
'Vochenschr., 1908, Nr. 48) beim Hunde und ich (Mitt. a. d. Grenzgeb. d. 
Med. u. Chir., 1912, S. 753) beim Menschen. Ausserdem können wir bei 
jeder Röntgendurchleuchtung verfolgen, dass in der zweiten Hälfte der 
Magenverdauung eine bedeutende Verlangsamung der Magenentleerung 
statthat, höchstwahrscheinlich reflektorisch durch die stärkere Dünndarm¬ 
füllung bedingt. Eher schon liegt ein Pylorospasmus vor, wenn trotz 
lebhafter Antrumperistaltik keine Pylorusentleerungen zu sehen sind. In 
solchen Fällen empfiehlt es sich aber immer noch, an die Beobachtung 
in dorsoventralen eine solche im ventrodorsalen Strahlengang anzu- 
schliessen. Da hierbei die Pylorusentleerungen stets grösser und oft auch 
viel deutlicher erscheinen, wird man sie garnicht zu selten hier noch 
sehen, wenn man sie bei der gewöhnlichen Durchleuchtung nicht mehr 
hat konstatieren können. Sicher diagnostizieren aber kann man 
bei der Röntgenuntersuchung einen Pylorospasmus meines Er¬ 
achtens nur dann, wenn die Antrumabschnürungen und Pylorus¬ 
entleerungen eine Zeitlang scharf und gleich stark wie in der 

1) Auch bei Hunden habe ich derartige Entleerungspausen konstatieren können, 
hier sie hielten bis zu 20 Minuten an und schwanden ebenso plötzlich und an¬ 
scheinend grundlos wie sie gekommen waren. 
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Norm erfolgend zu sehen sind und dann plötzlich trotz leb¬ 
hafter Peristaltik jedwede Pylorusentleerung für eine Zeitlang 
sistiert. Die Diagnose kann dadurch gestützt werden, dass der 
Magen 6 Stunden nach Einnahme der Röntgenmahlzeit noch Inhalt zeigt. 
Geht man bei seiner Diagnosenstellung so vor, so wird man auch rönt¬ 
genologisch den Pylorospasmus viel seltener feststellen, als man nach 
den Literaturangaben erwarten sollte. Die Forderung zeitweiliger regel¬ 
rechter Entleerungsschübe ist aber unbedingt nötig. Mangelhafte oder 
unvollständige Pylorusentlcerungen trotz lebhafter Magenperistaltik und 
der Nachweis der Stauung genügen zur Diagnosenstellung nicht. Sie 
zeigen lediglich ein Entleerungshindernis am Pylorus oder am Duodenum 
an, ohne aber irgendwelchen Aufschluss über die Natur dieses Hinder¬ 
nisses zu geben. Eines Nachweises von Antiperistaltik bedarf es zur 
Diagnose des Pyloruskrampfes nicht. Sichere Antiperistaltik habe ich 
noch nicht ein einziges Mal dabei gesehen, trotzdem ich eifrig darauf 
achtete. 

Nur in den seltenen Fällen, wo das Ulkus zu einer entzündlichen 
Infiltration der Pyloruswand und dadurch zu einer Verengerung des 
Pylorustciles führt und gleichzeitig umschriebene Druckempfindlichkeit 
der Schattenenge besteht und die klinischen Symptome auf ein 
frisches Geschwür hin weisen, wird man kaum eine Fehldiagnose 
machen, wenn man das Geschwür in die Pylorusgegend lokalisiert. Bei 
dem Falle 10, bei dem diese Voraussetzungen zutrafen, habe ich auf Grund 
des Röntgenbefundes die Diagnose auf ein Geschwür in der Pylorusgegend 
gestellt. Ihre Richtigkeit wurde durch die Operation bestätigt. 

Die röntgenologischen Zeichen, die für den Sitz eines frischen Ulkus 
verwertet werden können, haben für die innere Therapie im Grossen und 
Ganzen nur insofern Wert, als sie die Ulkusdiagnose überhaupt stützen, 
für die Chirurgie hingegen kann die genauere Lokaldiagnose für einen 
eventuellen operativen Eingriff wertvoll sein. 

Ganz unabhängig von ihrem Sitze soll man dann noch bei floriden 
Geschwüren eine verlangsamte Magenentleerung und einen Magensaftfluss 
bei der Röntgenuntersuchung feststellen können. Den Magensaftfluss 
kann man auf dem Röntgenschirm an einem gräulichen, diffus gefärbten 
und zwischen dem dunklen Schatten des Breies und dem hellen der 
Magenblase gelegenen Schatten erkennen. Er zeigt beim Schütteln des Körpers 
an seinem oberen Niveau oft deutliche Wellenbewegung. Der verlangsamten 
Entleerung des Röntgenbreies legt namentlich Haudek (Münchener 
med. Wochenschr., 1911/08) eine grosse diagnostische Bedeutung bei, vor¬ 
ausgesetzt, dass die radiologischen Zeichen einer organischen Pylorus¬ 
stenose fehlen. Der über die normale Zeit beim Ulkus zurückgehaltene 
Breirest gäbe ein ganz charakteristisches Schattenbild: ein links vorn 
Nabel gelegener Schatten, dessen rechtsseitige Begrenzungslinie steil von 
unten nach oben ziehe, während bei sonst zu Stauung führenden Zu- 
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ständen (organische Pylorusstenose, Atonie, Erweiterung, Senkung) der 
Restschatten eine den Nabel nach rechts hin überschreitende Sichelform 
zeige. (Fig. 11.) Auch wo ein Ulkus an der kleinen Kurvatur und der 
Pylorus selbst intakt befunden wurde, hatte Haudek die Stauung und 
seine Restfigur gefunden. Er führt beides auf deu durch den Geschwürs¬ 
reiz hervorgerufenen Pylorospasmus zurück und geht soweit, das Symptom 
als direkt pathognostisch für Ulkus zu halten. 

Die im Anschluss an die Vernarbung der Geschwüre auftretenden Ver¬ 
änderungen des Magens lassen sich mit Hilfe der Röntgenstrahlen besser, 
leichter und sicherer wie mit allen sonstigen physikalischen Untersuchungs¬ 
methoden feststellen. Von den Verengerungen ist die Pylorusstenose 
die häufigste. Die anatomische Pylorusstenose darf man im allgemeinen 
dann diagnostizieren, wenn sich 24 Stunden nach Einnahme der Röntgen¬ 
mahlzeit noch ein Wismutrest im Magen findet. Einen Beweis für den 
organischen Charakter der Stenose bildet der Rückstand aber nur dann» 
wenn der Kranke in diesen 24 Stunden nur wenig flüssige oder breiige 
Kost genossen hat, isst er nach der Durchleuchtung wieder seine ge¬ 
wöhnliche Kost, dann können auch nach 24 Stunden noch Wismutreste 
im Magen sein, ohne dass eine organische Verengerung des Magenaus¬ 
ganges vorliegt. Die im Anschluss an die Pylorusstenose sich aus¬ 
bildende Magenerweiterung ist röntgenologisch dadurch charakterisiert, 
dass nach der gewöhnlichen, 400 g betragenden Kontrastmahlzeit der 
ab- und der aufsteigende Magenschenkel völlig leer vom Brei und der 
Breischatten nur als grosser, halbmond- oder napfförmiger dunkler Fleck, 
je nachdem seine obere Grenze mehr koukav- oder gradlinig ist, tief 
unten im Bauche in der Gegend des kleinen Beckens gefunden wird. 
Das obere Niveau des Breischattens steht mehr oder weniger tief unter¬ 
halb des Nabels und seine seitlichen Grenzen überragen ungefähr gleich¬ 
weit die Körpermitte nach rechts und nach links hin. (Fig. 12.) Der 
Pylorusteil des Magens und der wagerechte Teil der kleinen Kurvatur 
sind ungefüllt und nicht sichtbar; die Antrumabschnürungen und Pylorus- 
entleerungen treten daher auch nicht in die Erscheinung. Das Füllungs¬ 
bild ist die natürliche Folge der Erweiterung des Magens. Durch die 
400 g Brei wird er nur in seinem untersten Teile angefüllt. Durch eine 
entsprechende Vermehrung der Breimenge kann man den absteigenden 
und meist auch den Pylorusteil sichtbar machen, vorübergehend lässt 
»ich dies bei manchen Kranken auch durch starkes Baucheinziehen 
(Fig. 13) oder durch Rücken- und rechte Seitenlage erzielen. Ist die 
Dilatation weniger stark (Fig. 14), so ist die Verbreiterung des Magen¬ 
schattens nach rechts hin weniger ausgebildet und auch der Uebergang 
des absteigenden in den wagerechten Magenteil zu sehen, ebenso die 
Antrumabschnürung, dagegen nicht die Pylorusentleerung. Je länger die 
Dilatation besteht, um so grösser ist sie in der Regel und um so stärker 
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die röntgenologisch feststellbare Erschlaffung und Querdehnung des Magen¬ 
sackes, um so stärker auch die Stauung, die oft noch nach 2—3 Tagen 
tief unten im kleinen Becken einen querverlaufenden Wismutrest sehen lässt. 

Einen bindenden Rückschluss auf die Stärke und auf die Dauer der Verengang 
lässt der Grad der Erweiterung aber nicht zu, es ist für die Ausbildung der Dilatation 
nicht gleichgiltig, ob die narbige Pyloruseinziehung sich an einem schon rorher 
schlaffen und eventuell noch tiefstehenden Magen eines heruntergekommenen Indivi¬ 
duums mit schlaffen Bauchdecken oder an dem normal gelagerten, muskelstarken 
Magen eines Menschen mit kräftiger Bauchpresse entwickelt. 

Ein ähnliches Röntgenbild wie die Erweiterung durch die Pylorus¬ 
stenose kann auch die einfache Magenektasie bieten. Erst die ge¬ 
nauere Schirmbeobachtung klärt die Genese der Erweiterung auf. Bei 
der Pylorusstenose treten von Zeit zu Zeit ungewöhnlich tiefe, pylorus- 
wärts gerichtete und meist sehr langsam verlaufende Wellen an der 
grossen und bisweilen auch an der kleinen Kurvatur auf, sie suchen den 
Mageninhalt auszupressen, aber trotz starker Peristaltik und trotz der 
tiefen Antrumabschnörungen entleert sich nichts oder so gut wie nichts 
in das Duodenum. Während der Dauer der Austreibungsbestrebungen 
lässt sich oft eine ungewöhnliche Weite und eine ungewöhnlich pralle 
Füllung gerade des antralen Magenteiles konstatieren, offenbar weil in 
ihn eine ungewöhnlich grosse Breimenge hineingepresst wird, die nicht 
weiter geschoben werden kann (Fig. 15). Auf Massage und Bauch¬ 
einziehen werden die pcristaltischen Bewegungen in der Regel stärker 
und deutlicher, ln manchen Fällen aber kann man die peristaltischen 
Bewegungen auch trotz längerer Schirmbeobachtung und trotz künstlicher 
Anregung nicht beobachten, es sind dies die Fälle, in denen die Dila¬ 
tation zu einer sekundären Erschlaffung der Magenwand geführt hat. 
In derartigen Fällen ist es röntgenologisch unmöglich, die 
Dilatation durch Pylorusstenose von der (übrigens sehr seltenen) 
primär atonischen Ektasie, die sich sonst durch den Mangel 
an Peristaltik bei der Röntgendurchleuchtung auszeichnet, zu 
unterscheiden. Erst jüngst konnte ich mich hiervon wieder in einem 
Fall von rein atonischer Magenerweiterung, wo der Pylorus bei der 
Laparotomie völlig durchgängig und beweglich und auch am Duodenum 
kein Passagehindernis gefunden wurde, überzeugen. Sichere antiperistal¬ 
tische Wellen habe ich bloss einmal bei der Pförtnerverengung beobachtet, 
sie sind selten und zur Diagnose der Pylorusstenose nicht nötig. In 
vereinzelten Fällen sieht man neben den tiefen Wellen noch kurze, flache 
an der grossen Kurvatur verlaufende Wellenbewegungen. Sie scheinen 
an ihrer Stelle stehen zu bleiben; ich habe bisher noch nicht entscheiden 
können, ob sie in peristaltischem oder antiperistaltischem Sinne verlaufen. 

Ist die Pylorusstenose geringgradiger, die Muskelkraft des Magens 
gut und die Erweiterung weniger stark, so dass der Brei bei seinem 
Uebergang ins Duodenum verfolgt werden kann, so ist die Stenose an 
der Veränderung des Schattens in der Pylorusgegend zu erkennen. Der 
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Schatten erscheint an der verengten Stelle dünner und schmäler wie in 
der Norm und stalt der konzentrisch kleiner werdenden und jenseits 
der Pylorusaussparung im Duodenum wieder auftretenden Schattenscheibe, 
die die normale Antrumabschnürung und Pylorusentleerung charakterisiert, 
tritt ein schmaler langgezogener Schattenstreifen, der in ventro- 
dorsaler Durchleuchtung oft deutlicher und breiter erscheint als Fort¬ 
setzung der Antrumabschnürung in das Duodenum über. Die 
Pyloruskontraktion erfolgt nur unvollständig und der normale helle 
schattenlose Streifen zwischen Magen und Duodenum tritt nicht auf. 
Figur 10 zeigt einen solchen Fall von unvollständiger Narbenstenose. 

Sie stammt von einem Kranken, bei dem bei der Operation vor dem Pylorus ein 
kallöses, die ganze angrenzende Magenwand infiltrierendes Ulkus gefunden wurde, 
das zu einer Verengerung des Pylorus und des davor liegenden Antrumteiles geführt 
hatte. Irgendwelche perigastritischen Auflagerungen und Verwachsungen waren nicht 
vorhanden. 

Eine ungewöhnlich starke Peristaltik der grossen und oft auch der 
kleinen Kurvatur kann die Diagnose der Pylorusstenose erleichtern. Die 
verstärkten Austreibungsbewegungen im antralen Magenteil treten aber 
auch bei noch muskelkräftigen und nur wenig erweiterten Mägen nicht 
immer sofort nach der Füllung des Magens auf, sie dauern auch in 
den seltensten Fällen die ganze Beobachtungszeit über an. In der 
Regel sind sie nur kurze Zeit zu sehen. Zweierlei lässt sich beobachten, 
entweder wird die in gewöhnlicher Stärke ablaufende Peristaltik plötzlich 
für einige Sekunden oder Minuten ungewöhnlich tief und rasch (dabei 
kann der ganze Magen für einen Moment so völlig kontrahiert erscheinen, 
dass selbst die Magenblase schwindet (Magensteifung) (Fig. 16au. b) oder an 
dem anscheinend völlig schlaffen, keinerlei Bewegung zeigenden Magen 
erscheinen plötzlich und ohne nachweisbaren Grund abnorm tiefe Wellen, 
die nach einigen Augenblicken wieder sistieren und einer völlig still¬ 
liegenden und anscheinend gänzlich muskelschwachen grossen Kurvatur 
Platz machen. Dieser Bewegungswechsel kann verschieden oft und ver¬ 
schieden stark auftreten, starkes Baucheinziehen und manuelle Pression 
begünstigen sein Erscheinen. 

Die angeführten Zeichen gestatten nach meiner Erfahrung die rönt¬ 
genologische Diagnose der organischen Pylorusstenose mit Sicherheit. 
Achtet man auf sie, so wird man eine Pylorusstenose kaum übersehen. 
Zu einer exakten Diagnosenstellung sind sie aber auch unbedingt nötig, 
sind sie nicht da, dann soll man die Diagnose nicht stellen, 
Eine beginnende Pylorusstenose auf sonstige Symptome hin diagnosti¬ 
zieren zu wollen, halte ich nicht für gestattet. Das von Jonas (Wiener 
klin. Wochenschr., 1910, Nr. 31) als Zeichen der beginnenden Inkompen¬ 
sation der austreibenden Kräfte bei der Pylorusstenose angeführte starke 
Tieferrücken des unteren Magenpoles bei stärkerer Belastung findet man 
fast bei jedem muskelschwachen Magen, auch dann, wenn keine orga- 
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nischo Stenose vorliegt. Ebenso ist das von Schwartz (Wiener klin. 
Wochenschr., 1910, Nr. 10) angegebene Nachlassen der ursprünglich 
starken Peristaltik und des ursprünglich guten Tonus zwar ein Zeichen 
der Ermüdung der überanstrengten Magenwand, es kommt aber nicht 
nur bei organischem Pylorusverschluss, sondern bei jedem muskelschwachen 
Magen vor. 

Die Differenzialdiagnose zwischen der organischen und der rein 
spastischen Pylorusstenose ist nicht schwer, wenn man an der Regel 
festhält, eine spastische Pylorusstenose nur dann zu diagnostizieren, wenn 
völlig normale Pylorusentleerungen neben dem Pylorusschluss zu beob¬ 
achten sind. Voraussetzung für die Diagnose ist, dass bei der Durch¬ 
leuchtung gerade einige normale Pylorusentleerungen sichtbar werden, 
hält während der ganzen Durchleuchtungszeit der Spasmus an, dann ist 
röntgenologisch eine Differenzialdiagnose unmöglich. 

Eine Pylorusstenose darf man nicht dann schon annehmen, wenn 
man den Uebergang des Mageninhaltes in den Darm nicht oder nur un¬ 
vollständig verfolgen kann, auch dann nicht, wenn der Magen daneben 
noch Stauung zeigt. Ein einfacher Katarrh des Magens kann schon ein 
derartiges Röntgenbild zeigen, nach einigen Tagen Diät werden die 
Antrum- und Pylorusbewegungen wieder in völlig normaler Weise sichtbar. 

Die Diagnose des narbigen Sanduhrmagens ist durch die 
Röntgenstrahlen eine Leichtigkeit geworden. Der durch Narbenschrumpfung 
entstandene Sanduhrmagen kann dasselbe Röntgenbild geben wie der 
funktionelle oder spastische Sanduhrraagen. Die Unterscheidung 
zwischen beiden wird daher manchmal schwierig. Wenn die Ein¬ 
ziehung spontan oder auf Massage und kräftiges Baucheinziehen schwindet 
oder in ihrer Stärke wechselt, dann ist die spastische Genese der Ein¬ 
ziehung leicht festzustellen, bisweilen aber können wiederholte Röntgen¬ 
durchleuchtungen, Belladonna- oder Morphiuminjektionen nötig werden, 
um eine Entscheidung möglich zu machen. Schwindet unter derartigen 
Eingriffen die Einziehung, so ist ihr nervöser, spastischer Charakter er¬ 
wiesen, schwindet sie nicht, so ist ihre anatomische Natur wahrscheinli ch. 
Grösser wird diese Wahrscheinlichkeit, wenn die Einstülpung keine glatten, 
sondern unregelmässig begrenzte zackige Grenzen zeigt. In manchen 
Fällen kann die Beobachtung der Magenfüllung die Differenzialdiagnose 
erleichtern. Staut sich der Brei am Boden der Magenblase und ist die 
obere Magenhälfte bereits gefüllt, erscheint sie zudem noch abnorm ge¬ 
dehnt, der kaudale Magenteil aber noch leer, dann kann die Sanduhr¬ 
bildung sowohl organisch wie spastisch bedingt sein, entfalten die ersten 
Bissen den Magen hingegen auf normale oder annähernd normale Weise 
und tritt erst in der zweiten Hälfte der Füllung oder nach derselben die 
Sanduhrbildung auf, so handelt es sich nie um einen organischen Sanduhr¬ 
magen. Das gleiche ist der Fall, wenn sich umgekehrt die Sanduhrbildung 
nur in der ersten Hälfte der Füllung zeigt, in der zweiten aber schwindet. 
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Werden bei einem sich vernarbenden Ulkus der kleinen Kurvatur 
vornehmlich die dem Geschwür benachbarten Teile der kleinen und nicht 
diejenigen der grossen Kurvatur in der Narbe zusammengezogen, dann 
wird der Magen nicht in seinem Quer-, sondern in seinem Längsdurch¬ 
messer verkürzt. Der kaudale Magenteil wird dann an die geschwürige 
Stelle herangezogen, der Pylorus der Kardia genähert, und zwar meist 
so, dass er links vom Nabel und mit ihm in gleicher Höhe oder noch 
höher steht. Erfolgt die Schrumpfung in beiden Richtungen, dann tritt 
sowohl die Sanduhrbildung wie die Verziehung des Pylorus nach links 
und oben hin auf. Auf der Figur 17, die von einem 22jährigen Mädchen 
stammt, sehen wir eine solche Schrumpfung nach zwei Richtungen hin. 

Die Narbenzusammenziehung eines Korpusgeschwürs kann soweit 
gehen, dass sie zu Knickungen der Magenachse führt. Es entstehen 
dann Bilder ähnlich dem unter Figur 81 angeführten. Erfolgt die Achsen¬ 
drehung mehr in frontaler wie in sagittaler Richtung, so kann sie, wie 
ich neulich erfahren konnte, bei lediglich dorsoventraler Durch¬ 
leuchtung übersehen werden. Eine Durchleuchtung im frontalen 
Durchmesser macht sie deutlich. 

Verengende Narben der Kardiageschwüre bieten röntgenologisch die 
Zeichen der Kardiastenose. Die Speiseröhre kann dabei, in einem 
Falle sah ich das sehr schön, ganz ungewöhnlich starke und sehr 
rasch aufeineinanderfolgende, langwellige peristaltische Auspress¬ 
bewegungen zeigen, besonders im schrägen Durchmesser lassen sie 
sieh verfolgen. , 

An der geschwürigen Stelle sich ausbildende Adhäsionen und 
Verwachsungen des Magens mit Nachbarorganen (vorderer Bauch¬ 
wand, Leber, Kolon, Milz und Pankreas) sind unter Umständen rönt¬ 
genologisch zu erkennen. Ich halte aber die sichere röntgenologische 
Diagnose derartiger Verwachsungen für garnicht so leicht und einfach, 
wie oft angenommen und wie sie manchmal hingestellt wird. Mir ist 
der einwandfreie röntgenologische Nachweis der Verwachsung des 
Magens mit einem Nachbarorgan so gut wie noch nie geglückt. Ueber 
eine mehr oder weniger berechtigte Wahrscheinlichkeitsdiagnose kam ich 
nie hinaus. Vielleicht lag das an meinem Material. Ich hatte allerdings 
auch nie Gelegenheit, die Vermutungsdiagnosen durch eine Operation 
kontrollieren zu lassen; denn keiner von den Fällen, in denen nach dem 
Röntgenbilde eine Verwachsung vermutet werden konnte, kam zur Ope¬ 
ration. Die Beschwerden, die auf die vermutete Verwachsung hätten 
bezogen werden können, schwanden ausnahmslos auf innere Behandlung 
bin, in keinem der Fälle wurde ein operativer Eingriff nötig. Nach 
unseren Erfahrungen halte ich es daher nicht für erlaubt, Patienten, die 
nach einem früheren Ulkus Beschwerden zeigen und bei denen nach der 
Röntgenuntersuchung perigastritische Adhäsionen angenommen werden, 
allein auf Grund des Röntgenbefundes zu laparotomieren. Erstens sind 
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die Verwachsungen in den seltensten Fällen sicher zu diagnostizieren und 
zweitens sind die Beschwerden in den seltensten Fällen Folgen selbst 
vorhandener Verwachsungen. 

Wie vorsichtig man mit dem operativen Eingriff in derartigen Fällen sein soll, 
mag folgender Fall zeigen. Ein 33jähriger Mann, dem vor Jahren die Milz exstirpiert 
worden und bei dem sich im Anschluss an die Operation eine Magenfistel gebildet 
hatte, die operativ geschlossen worden war und der in der Zwischenzeit keinerlei Be¬ 
schwerden hatte, war 4 Wochen vor dem Spitaleintritt ohne nachweisbare Ursache mit 
heftigen Magenschmerzen und stetem Erbrechen nach dem Essen erkrankt. Trotz 
ärztlicher Behandlung keine Besserung. Daher Krankenhabsaufnahme. Bei dem kleinen, 
elend aussehenden Patienten bestand im linken Epigastrium eine von der Mittellinie 
bis zum Rippenbogen reichende, fingerbreite, schlecht verheilte, unverschiebliche 
Narbe und an ihrem medialen Ende senkrecht auf ihr eine zweite, vom Schwertfortsatz 
bis zum Nabel hinziehende. Schnittpunkt beider Narben deutlich schmerzhaft und 
druckempfindlich. Probemahlzeit völlig verdaut. Probefrübstück 38 freie und 65 Ge¬ 
samtsäure. Die Röntgendurchleuchtung zeigte einen völlig verlagerten Magen. Statt 
senkrecht von oben nach unten zog der Magen genau wagerecht von links nach rechts. 
Grosse Kurvatur zwei bis drei Querfinger breit oberhalb des Magens, Pylorus zwei 
Querfinger breit rechts der Medianlinie. Pylorusöffnung statt kranial- kaudalwärts 
zeigend. Leidliche Verschieblichkeit des Magens mit der Atmung und dem Bauch¬ 
einziehen, aber keine auf manuellen Druck. Die grosse Kurvatur verlief genau mit 
der (duroh einen Bleistreifen markierten) quer verlaufenden Bauchnarbe. (Fig. 18a.) 
Bei der frontalen Durchleuchtung zeigte der Magenschatten an seinem vorderen unteren 
Ende eine kleine, zackige Ausbuchtung, die sich zur vorderen Bauchwand genau nach 
der markierten Narbe hin zog. Sie erreichte aber die vordere Bauchwand nicht. 
(Fig. 19 b.) Beim Baucheinziehen schwand dieser Zipfel und der Magen bekam 
seine normale Rundung. Eine sichere Entscheidung, ob Verwachsungen zwischen 
Magen und vorderer Bauchwand bestanden, konnte ich nicht treffen. Der abnorme, 
aber genau mit der queren Bauchnarbe einherziehende Verlauf der grossen Kurvatur 
und die zackige Schattenausziehung bei der frontalen Durchleuchtung machten die 
Verwachsung äusserst wahrscheinlich. Trotzdem wurde der Kranke nicht operiert 
und der Erfolg der inneren Behandlung (heisse Umschläge und Diät) gab Recht. 
Naoh 14 Tagen war der Kranke dauernd besohwerdefrei. Die gewöhnliche Kost wurde 
anstandslos vertragen und das Körpergewicht hob sich. 

Am ehesten kann man eine Verwachsung dann annehmen, wenn der 
Magen beim Uebergang aus der stehenden in die liegende Stellung seine 
Lage nicht oder so gut wie nicht ändert oder wenn abnorme zackige 
Ausziehungen des Magenschattens bestehen, die in wiederholten Durch¬ 
leuchtungen gleich bleiben und weder auf Druck noch auf Baucheinziehen 
verschwinden. Vorher muss man aber raumbeengende Gebilde (Leber-, 
Milz-, Netz-, Nierentumoren, geblähte Darmschlingen, Schwangerschaften) 
und adhäsive Peritonitiden ausgeschlossen haben, die durch Kompression 
und Deformierung des Magenschattens Verwachsungen und Verzerrungen 
Vortäuschen oder den Magen an seinem natürlichen Lagewechsel hindern 
können. Auch ausserhalb des Abdomens gelegene krankhafte Zustände 
können zu Verzerrungen und Verlagerungen des normalen Magenbildes 
führen und so fälschlicherweise eine Verwachsung als Ulkusfolge an¬ 
nehmen lassen. Es sind dies sehr grosse Hernien, linksseitige Pleuritis, 
Lungenschrumpfung, starkes Schnüren und vor allem Kyphoskoliose. Die 
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sonst für eine Verwachsung des Magens mit seinen Nachbarorganen an¬ 
gegebenen Symptome (gute respiratorische bei mangelnder palpatorischer 
Verschieblichkeit bei Verlötungen mit der Leber, verminderte respirato¬ 
rische und palpatorische Verschieblichkeit bei Verwachsungen mit der 
vorderen Bauchwand, und Unmöglichkeit der manuellen Trennung des 
Magen- und Kolonschattens bei Adhärenz des Magens am Kolon) sind 
meines Erachtens mehr theoretisch zu fordern wie praktisch zu verwerten. 
Den Wismutschatten kann man stets palpatorisch von dem Leberschatten 
trennen, zu unterscheiden aber, ob der Pylorusteil selbst oder nur sein 
Inhalt dabei von der Leber getrennt wird, habe ich nie vermocht. 
Ebenso verhält es sieb mit der manuellen Trennung des Magen- und 
Kolonschattens. Zumal, da der Schatten der palpierenden Finger die 
einwandfreie Beobachtung der weggedrückten Magenpartie ausserordentlich 
erschwert. Verminderte Verschieblichkeit des Magenschattens bei der 
Atmung ist bei Leuten mit oberflächlicher Atmung oder mit Emphysem 
die Regel. Mir sind übrigens die klinischen Symptome, auf Grund deren 
eine Verwachsung zwischen Magen und Kolon vermutet und daher eine 
gleichzeitige künstliche Füllung beider Teile angezeigt erscheinen 
könnte, nicht bekannt. — Eine Fehlerquelle sei noch erwähnt. Oefters 
täuschen Schattenveränderungen in der oberen Hälfte der 
grossen Kurvatur — in unregelmässiger Begrenzung und ungleich- 
massiger Schattendichte, gewissermassen als Auffaserung oder Auflockerung 
der Schattengrenze sich äussemd — eine Verwachsung des Magens an 
dieser Stelle vor. Figur 19 stellt eine solche Schattenveränderung dar. 
Ich habe sie öfters gesehen, in drei Fällen, die aus anderen Gründen 
laparotomiert wurden, fand sich, trotzdem besonders darauf geachtet 
wurde, am Magen nichts. Manchmal, aber nicht immer, schwinden diese 
Schattenauffaserungen beim Baucheinziehen. Ueber ihre Ursache (Kolon¬ 
eindrücke?) bin ich mir nicht klar geworden. 

Im Uebrigen schliesst ein völlig negativer Befund bei der Röntgen¬ 
durchleuchtung Verwachsungen und Adhäsionen des Magens nicht mit 
Sicherheit aus. Dann nämlich nicht, wenn die Verwachsungen sich ge¬ 
dehnt haben und wieder die normale Bewegung und Verschieblichkeit 
der Organe erlauben, dann müssen sie, da sie keine Veränderung der 
Schatten bedingen, der röntgenologischen Feststellung entgehen. 

Das sind die Symptome, die das Magengeschwür, das akute und 
das vernarbte, bei der Röntgenuntersuchung macht. Diese Symptome 
sind keine Zufallsbefunde, sie bilden nur den Schattenausdruck der ge- 
schwürigen anatomischen Veränderung der Magenwand und der ge¬ 
schwungen Veränderung der Magenfunktion. Daher sind wir auch 
berechtigt, die geschilderten Schattenbilder zur Diagnosenstellung 
zu verwerten. Die durch die einzelnen Veränderungen bedingten Ab¬ 
weichungen der normalen Magensilhouette sind aber für die Diagnosen- 
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Stellung nur insoweit verwertbar, als die geschilderten anatomischen 
und funktionellen Veränderungen des Magenbildes beim Magengeschwür 
nur bei ihm, nicht aber bei anderen Magenerkrankungen Vor¬ 
kommen. 

Naturgemäss sind daher die durch die anatomischen Veränderungen 
der Magenwand entstehenden Schattenabweichungen wertvoller und sicherer 
für die Diagnose, wie die durch die Abweichungen von der normalen 
funktionellen Tätigkeit des Magens bedingten. 

Der wichtigste diagnostische Befund ist derjenige eines isolierten 
Schatten fleck es neben dem Magenschatten, der sich gleichzeitig mit dem 
Magen füllt, seinen Zusammenhang mit ihm durch eine schmale Schatten¬ 
brücke entweder von selbst oder auf Druck bzw. nach Baucheinziehungen 
erkennen lässt, der umschrieben druckempfindlich ist und nach der Ent¬ 
leerung des Magens noch sichtbar bleibt. Ein derartiger Befund spricht 
für ein perforiertes Geschwür. Sitzt dieser Fleck neben der kleinen 
Kurvatur und besteht daneben noch eine Einziehung an der gegenüber¬ 
liegenden Stelle der grossen, so darf nach dem jetzigen Stande unserer 
Kenntnisse die Diagnose auf ein durchgebrochenes Geschwür als sicher 
gelten. Eine einfache Schattenvorwölbung an der kleinen Kurvatur, 
die isoliert druckempfindlich ist, erlaubt mit grosser Wahrscheinlich¬ 
keit, an dieser Stelle ein florides Geschwür anzunehmen. Diese Wahr¬ 
scheinlichkeit wird noch grösser, wenn an der gegenüberliegenden Seite 
der grossen Kurvatur eine spastische Sanduhreinziehung sichtbar ist. 
Eine einfache, umschriebene, flache oder rundliche Vorwölbung der Magen¬ 
silhouette, die nicht gleichzeitig einwandfrei die isolierte Druckempfind¬ 
lichkeit zeigt, gestattet die Diagnose eines kallöscn oder perforierten 
Geschwürs an der Stelle der Vorwölbung nicht. Das zeigten mir zwei 
zur Operation gekommene Fälle. 

Figur 20a und 20b stammen von einem Manne, bei dem die Diagnose zwischen 
Cholezystitis und Ulcus pylori schwankte, aufGrund der klinischen Beobaohtungaberauf 
Cholezystitis gestellt wurde. Die beiden Photogramme sind in rechter Seitenlage des 
Kranken gemacht, sie zeigen beide eine an der kleinen Kurvatur gelegene, 
umschriebene Ausbuohtung des Magenschattens, auf der einen ist sie mehr 
flach und länglich (Fig.20a) und auf der andern mehr rund und kugelförmig (Fig20b). 
Die Vorbuchtung sprach für ein kallöses tiefgreifendes Ulkus an dieser Stelle. Bei 
der am 1. 8. 1912 vorgenommenen Operation (Dr. Backhaus) wurde aber weder von 
einem Ulkus noch von einer kallösen Verdickung der Magenwand etwas 
gefunden. Ein bis zwei Querfinger breit links vom Pylorus zog ein strohhalmdicker 
Netzstrang von dem grossen nach dem kleinen Netz; wie fingerdicke, nach abwärts 
gerichtete Partien am Omentum minus bewiesen, hatten Zerrungen an diesem Strange 
stattgefunden. Die Operationsdiagnose lautete: Cholecystitis chronica, die zu Ver¬ 
wachsungen des grossen und kleinen Netzes und zu Verwachsungen der Gallenblase 
mit dem Kolon und Duodenum geführt hat. (Nach Entfernung der Gallenblase und 
Durchtrennung des Stranges Heilung und normale Magenentleerung gegenüber Stauung 
zweiten Grades vor der Operation.) Die Ausbuchtungen der kleinen Kurvatur 
auf den Röntgen platten sind höchstwahrscheinlich durch Schnür- 
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Wirkung des Netzstranges, der ein Stück des Magenschattens abschnürte, 
bedingt. 

Die folgende Figur 21 stellt die Frontalaufnahme des Magens einer 29jährigen 
Patientin dar, die seit Jahren an genau umschriebener Stelle in der Mitte zwischen 
Schwertfortsatz und Nabel, mehr nach dem linken Rippenbogen hin Schmerzen hatte, 
die nach dem Essen und beim Bücken stärker wurden. Nie Erbrechen. Deutliche, 
streng auf den schmerzenden Fleck beschränkte Druckempfindlichkeit, kein Tumor 
palpabel, Leube-Mahlzeit- völlig verdaut, Spur freier Salzsäure. Diagnose: Sub- * 
azidität. Diät, Salzsäuretropfen, Elektrisieren. Trotz wochenlanger Behandlung 
keine Besserung. Die Druckempfindlichkeit blieb auch objektiv gleich. In drei 
Durchleuchtungen wurde genau an der druckempfindlichen Stelle eine 
spastische Kontraktur der grossen Kurvatur gefunden. Da die umschrie¬ 
bene Druckempfindlichkeit nicht schwand, die Kranke durchaus keinen nervösen Ein¬ 
druck machte und nach fleischfreier Kost die Blutprobe im Stuhl (Benzidinprobe) 
positiv blieb, wurde trotz der verminderten Säure ein Ulkus angenommen und die 
Breikur eingeleitet. Nach 18tägigen Breiumschlägen zwar geringe subjektive Besserung, 
aber Gleichbleiben der Druckempfindlichkeit; Fortsetzung der diätetischen Ulkuskur 
mit Priessnitzumschlägen. Die 14 Tage später wieder vorgenommene Röntgenunter¬ 
suchung zeigte immer noch den Spasmus an der gleichen Stelle der grossen 
Kurvatur. Sonst war kein abnormaler Befund, auch nicht bei den Durchleuchtungen 
im frontalen und dorsoventralen Strahlengange zu erheben. Die zur Kontrolle auf¬ 
genommene Röntgenphotographie zeigte bei dorsoventralem Strahlengang nichts ausser 
dem Spasmus, dagegen bei frontalem eine deutlich umschriebene, halb¬ 
kugelige Vorbuchtung des Magenschattens an der Magenvorderwand. 
Sie sass in derselben Höhe wie der Spasmus bei dorsoventraler Durch¬ 
leuchtung. Da die Beschwerden gleich blieben und da die Schattenvorwölbung am 
ehesten auf ein penetrierendes Ulkus der Magen vorderwand zurückgeführt 
werden musste, wurde mit Rücksicht auf die Beschwerden der Patientin und den Ver¬ 
lauf der bisherigen Kur eine Probelaparotomie gemacht. Bei derselben (4. 10. 1912, 
Dr. Backhaus) wurde am Magen nichts gefunden; ebensowenig wie die Schmerzen 
und die Druckempfindlichkeit fand die Schattenvorbuchtung durch die Operation eine 
Erklärung. (Die Schattenvorwölbung kann nur durch die Füllung einer dem Magen 
vorgelagerten Darmsohlinge bedingt gewesen sein; da von dieser nur ein 
Frontriss ohne jede Tiefenprojektion auf der Röntgenplatte dargestellt ist, hat sie 
eine umschriebene Ausbuchtung der Magensilhouette auf der Röntgenplatte vor¬ 
getauscht.) 

Diese beiden Beobachtungen sind nicht unwichtig. Bisher ging, wie 
auch de Quervain in seinem auf dem vorletzten Kongress für innere 
Medizin (Verhandl. d. Kongr. f. inn. Med., 1912, S. 70) gegebenen Referate 
betonte, die Auffassung der Magenradiologen dahin, dass aus einer um¬ 
schriebenen Ausbuchtung des Magenschattens stets ein Geschwür an dieser 
Stelle zu diagnostizieren sei. 

Der erste Fall tut ausserdem noch dar, wie vorsichtig man mit der Röntgen¬ 
diagnose eines perforierten Ulkus der Pylorusgegend sein muss. Bei der Operation 
zeigte nämlich der normal durchgängige Pylorus eine Verdickung namentlich 
seiner hinteren Wand. Es blieb „ungewiss, ob diese Verdickung rein muskulär 
oder infiltrativ war, sicher aber machte sie nicht den Eindruck einer entzündlich 
kallösen Infiltration“. Bei der vorhergehenden Durchleuchtung aber schien eine 
Enge des Pylorus vorzuliegen (undeutliche Pylorusentleerungen, Erweiterung des 
Antmms, abnorm lebhafte Peristaltik) und die Röntgenphotographie (Fig. 22) hatte 
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statt der randen scheibenförmigen eine oben konkav begrenzte, sichelförmige 
Schattenföllnng des Pylorusteiles und von der konkaven Stelle aus¬ 
gehende, streifenförmige, unscharf gezeichnete Sohattenausläufer ge¬ 
zeigt, die oben zu einem dunklen Fleok konfluierten, der über sich eine 
helle Gasblase hatte. Bei dem ohnehin klinisch bestehenden Ulkusverdacht hatte 
dieser Röntgenbefund, der die für ein perforiertes Ulkus als charakteristisch geltenden 
Zeichen (ein Wismutfleck ausserhalb des Magenschattens, der oben von einor Gasblase 
gegrenzt ist und duroh eine Verbindungsbrücke mit dem Magen zusammenhängt), 
wenn auch nicht in typischer, so doch in sehr verdächtiger Weise aufwies, für ein 
perforiertes Pylorusulkus gesprochen. Hätte man aber auf ihn hin diese Diagnose 
gestellt, so wäre sie falsch gewesen. 

Bei tiefstehenden Mägen mit senkrecht aufsteigendem Anfangsteil des 
Duodenums sieht man dicht neben der kleinen Kurvatur in der Körper¬ 
mittellinie öfters einen zirkumskripten und isolierten Schattenfleck, der 
weder auf Baucheinziehen noch auf Massage schwindet und einen Schatten¬ 
fleck in einer Ulkuspenetrationshöhle Vortäuschen kann. Beschränkt 
man sich auf die Betrachtung oder die Photographie bloss des vollen 
Magens, so ist eine Fehldiagnose nicht ausgeschlossen. Der isolierte 
Schattenfleck kommt dadurch zustande, dass ein Breiball in dem der 
kleinen Kurvatur parallel verlaufenden Anfangsteil des Duodenums hän¬ 
gen bleibt. In dem angeführten und operierten Falle der Patientin 
(S. 331) bestand gerade gegenüber einem derartigen Duodenalfleck noch 
die tetanische Einziehung an der grossen Kurvatur, wodurch die Vor¬ 
täuschung eines penetrierenden Ulkus noch stärker wurde. (Fig. 23.) Der 
Umstand, dass sich keine Verbindungsbrücke zwischen Magen und 
Schattenfleck darstellen lässt, dass der Fleck weiterhin keine Luftblase 
an seinem oberen Pol trägt und vor allem, dass er nicht schon während, 
sondern erst nach vollständiger Füllung des Magens sichtbar wird, 
müssen vor der Fehldiagnose bewahren. Eventuell ist eine zweite 
kontrollierende Durchleuchtung nötig. • 

Die Tatsache, dass man bei der Durchleuchtung keine wismutgefüllte 
nischenförmige Ausbuchtung der kleinen Kurvatur nachweisen kann, lässt 
ein kallöses Ulkus dortsclbst nicht ausschliessen; noch jüngt sah ich 
bei einer Laparotomie ein gut bohnengrosses kallöses Ulkus an der 
kleinen Kurvatur, ohne dass dasselbe die geringsten röntgenologischen 
Erscheinungen gemacht hätte, auch nicht, als 14 Tage nach der Operation 
die Patientin zur Kontrolle der Ulkusstelle wieder durchleuchtet und 
gerade auf sie geachtet wurde. 

Durch die mit den Röntgenstrahlen möglich gewordene Feststellung 
der Lage des Schmerz- und Druckpunktes in seinem Verhältnis zum 
Magenschatten wird seine Bewertung für die Diagnose eines floriden 
Ulkus etwas sicherer, wie ohne die Durchleuchtung. Völlig gesichert 
wird die Ulkusdiagnose durch die röntgenologische Lagebestiramung des 
Druckpunktes aber nicht; ebensowenig wie seine Lage ausserhalb des 
Magens ein Ulkus ausschliesst (noch kürzlich lag bei einem klinisch sicheren 
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Geschwür mit wiederholten Magenblutungen der konstante Schmerzpunkt 
links von der kleinen Kurvatur, weit ausserhalb des Magenschattens), 
macht seine Lage innerhalb des Magenschattens die Ulkusdiagnose gewiss. 
Höchstens spricht nach meiner Erfahrung der positive Befund, d. h. die 
Lage der druckschmerzhaften Stelle innerhalb des Magenschattens mehr 
für, wie der negative, d. h. ihre Lage ausserhalb des Magens, gegen das 
Geschwür. 

Noch weniger beweisend für die Diagnose ist der reflektorische 
Spasmus der grossen Kurvatur, gleichgültig, ob er intermittierend oder 
konstant ist, wenn ausser ihm nichts Abnormes am Röntgenschatten 
nachzuweisen ist. Eine vorübergehende spastische Sanduhrbildung sieht 
man, auch ohne dass sich klinisch die geringsten Anhaltspunkte für ein 
Ulkus ergeben, nicht allzu selten; und ihr wochenlang dauerndes, kon¬ 
stantes Bestehen an derselben Stelle konnte ich in vier Durchleuchtungen 
bei der früher erwähnten Patientin (Fig. 23) beobachten, ohne dass bei 
der Operation die geringste anatomische Veränderung am Magen gefunden 
worden wäre, und ein etwa vorhandenes, bei der Laparotomie nur nicht 
nachweisbar gewesenes einfaches Schleimhautulkus ist nach der völlig er¬ 
folglosen strengen Ulkuskur, nach dem Nachlassen sämtlicher Beschwerden 
sowie nach derGewiehtszunahme nach der einfachen Probelaparotomie durch¬ 
aus auszuschliessen. Der Spasmus der grossen Kurvatur darf höchstens d en 
Verdacht auf ein Geschwür der kleinen wecken. Ebenso ist es mit 
Jem röntgenologischen Nachweis des Pylorospasmus. Seine sichere 
Diagnose ist mit der Röntgendurchleuchtung zwar öfters möglich wie 
ohne dieselbe (denn die Fälle, in denen der wechselnde Pylorusverschluss 
mit Sicherheit gefühlt werden kann — und das allein ist ein einwand¬ 
freier Nachweis des Pyloruskrampfes — werden immer Raritäten bleiben), 
für die Diagnose des Ulkus aber ist mit seinem öfteren Nachweis nicht 
Gel gewonnen worden. Denn den krampfhaften Pylorusverschluss hat 
man bei Operationen gefunden, ohne dass sich ein Ulkus hätte nach- 
weisen lassen und nach der klinischen Erfahrung kommt er auch bei 
einfacher Hyperazidität und auf rein nervöser Grundlage (Boas) vor. 
kh habe mir öfters dadurch eine etwas grössere Sicherheit über die Ge¬ 
nese des spastischen Sanduhrmagens und des Pyloruskrampfes zu ver¬ 
schaffen gesucht, dass ich bei der Durchleuchtung auf die Stelle der 
Sanduhreinschnürung oder die des verschlossenen Pylorus einen Druck 
aesübte. Blieben Krampf und Schmerz gleich stark oder wurde der 
Schmerz stärker, so konnte beides, ulzeröser oder nervöser Spasmus vor¬ 
liegen, schwand der Schmerz und bisweilen auch der Krampf, so war 
die rein nervöse Aetiologie wahrscheinlicher. Auch versuchte ich durch 
Darreichung von Natr. bicarb. festzustellen, ob der Pyloruskrampf eine 
Reflexwirkung lediglich der Hyperazidität oder diejenige einer schmerzenden 
und durch die vorbeigleitenden Speisen gereizten Ulkusstelle war; schwindet 
der Pylorospasmus unter Natr. bicarb., so ist er vorwiegend die Folge 

Ze:tsehr. f. klin. Medizin. 78. Bd. H. 3 u. 4 . 99 
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der Hyperazidität — daneben kann noch ein Ulkus vorliegen —, 
schwindet er nicht, so ist er nicht nur Folge der Uebersäuerung und 
die Annahme eines Ulkus im Pylorusteile wird wahrscheinlicher. Aus¬ 
schlaggebend für die Diagnosenstellung sind diese Behelfe natürlich 
nicht, immerhin können sie die Differentialdiagnose erleichtern. 

Dass dem röntgenologischen Nachweis des Magensaftflusses für 
die Diagnose des Ulkus keine grosse Bedeutung zukommt, ist ohne 
weiteres klar. Aber auch der von Haudek (I. c.) für die Diagnose des 
floriden Ulkus für besonders wertvoll und in vielen Fällen für ausschlag¬ 
gebend angesehenen Stauung bei der Röntgenmahlzeit — wobei die 
früher erwähnte Form des Restbildes nach 6 Stunden entscheidend sei — 
kann ich keinen beweisenden Wert beilegen. Abgesehen davon, dass 
sich nach der Zusammenstellung bei Boas (Diagnose und Therapie der 
Magenkrankheiten, 6. Auf!., S. 383) nur in etwa 50 pCt. der Ulkusfälle 
motorische Insufüzienz findet, können auch andere Magenkrankheiten, die 
nicht mit einer Erweiterung des Magens einhergehen zu Stauungsrück¬ 
ständen führen und, wie ich mich an 50 daraufhin untersuchten Rest¬ 
bildern überzeugen konnte, ähnliche Restbilder geben wie das Geschwür, 
z. B. die akute Gastritis. 

Die röntgenologischen Zeichen, die man bei dem frischen Geschwür 
beobachten kann, sind daher nur mit grösster Vorsicht und Zurück- 
haltung bei der Diagnosenstellung zu verwerten. Aber auch bei der 
Röntgenerkennung sekundärer Ulkusfolgen passieren leicht Fehldiagnosen. 
Eine Pylorusstenose kann durch eine Röntgenuntersuchung wohl ziem¬ 
lich sicher, die ulzeröse narbige Genese derselben aber auch mit ihr nur 
vermutungsweise nachgewiesen werden. Hier leistet eine Durchleuchtung 
oft nicht mehr wie die anderen Untersuchungsmethoden. Der röntgenolo¬ 
gische Nachweis einer starken Dilatation spricht in der Regel für eine 
gutartige, meistens also für eine ulzeröse Stenose, der einer gering¬ 
gradigen Dilatation natürlich nicht dagegen. Wohl vermag die Röntgen¬ 
untersuchung dieDiagnose der geschwürigenUrsacheeinergutartigen Pylorus¬ 
stenose indirekt zu erleichtern, dadurch nämlich, dass sie die Ausschliessung 
anderweitiger Ursachen für eine benigne Stenose bequemer und sicherer 
macht wie bisher. Eine Vergrösserung des linken Leberlappens, eine 
Wanderniere, Drüsenpakete und vielleicht auch Pankreastumoren lassen 
sich bei der Durchleuchtung durch Markierung mit Bleistreifen und durch 
Palpation während der Durchstrahlung in ihrem Lageverhältnis zum 
Pylorus meist gut feststellen und dadurch sicherer und leichter als Ur¬ 
sache der Stenose ausschliessen oder erkennen. Der negative Befund 
beweist hier mehr wie der positive, der Nachweis, dass die fraglichen 
Tumoren nicht die Ursache der Stenose sind, spricht für ein Hindernis 
am Pylorus selbst, der Nachweis, dass sie die Magenentleerungen be¬ 
hindern, schliesst eine daneben bestehende Pylorusnarbe natürlich nicht 
aus. Auch die nach meiner Erfahrung übrigens nur selten zu bemer- 
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kenden Verzerrungen des Pylorus durch Cholezystitis 1 ) oder adhäsive * 

Peritonitis sind mit dem Leuchtschirm in der Regel nicht allzu schwer | 

festzustellen, schwer aber ist es, den Einfluss dieser Verzerrungen auf 1 

die Magenentleerung allein nach dem Röntgenbilde zu beurteilen. 1 

Eine durch Aetzgifte erzeugte narbige Pylorusstenose kann natürlich 
von einer geschwürig erzeugten röntgenologisch nicht unterschieden 
werden. Ebenso ist die Differentialdiagnose zwischen hypertrophischer 
Pylorusstenose (z. B. bei chronischer Gastritis) und der Stenose durch \ 

ein Ulkus röntgenologisch nicht sicher möglich. Bisweilen kann auch eine 
Duodenalstenosc eine Pylorusstenose Vortäuschen. Beiden gemeinsam ist i 

die starke Peristaltik und eventuell Antiperistaltik und die starke Erweiterung 
des antralen Magenteiles. Jedoch lässt die genaue Schirmbeobachtung meist 
die Füllung und die Erweiterung des ersten Duodenalteiles differenzieren 
Fig. 24). Sein Schatten ist von dem Magenschatten durch die Pylorus- 
abschnürung getrennt, die allerdings manchmal nur undeutlich sichtbar ist. 

Diese Trennung ermöglichte mir in mehreren operativ bestätigten Fällen 
iie sichere Diagnose der Duodenal- und den Ausschluss der Pylorusstenose. 

Starke peristaltische Austreibungsbewegungen allein beweisen für 
eine Pylorusstenose gamichts. Man beobachtet sie ebenso häufig bei 
v'llig durchgängigem Pylorus. 

Wie mit dem röntgenologischen Nachweis der Pylorusstenose ver¬ 
näh es sich auch mit dem eines organischen Sanduhrmagens. Eine 
starke, sich auf den Magen fortsetzende Schnürfurche der Leber kann 
3m Magen eine Sanduhreinkerbung der grossen Kurvatur bedingen, und 
mer über den Magen verlaufende Bindegewebsstränge können eine sand- 
ctirförmigc Einziehung am Magen verursachen. Bei Frauen mit aus¬ 
gesprochener Schnürfurche und Schnürleber sieht man häufig derartige 
Sanduhrformen, sie sind allerdings in den meisten Fällen nur wenig aus¬ 
gesprochen. Die Schnürfurche findet sich besonders bei senkrecht ge¬ 
eilten) Magen mit starker Hubhöhe ungefähr in der Höhe des linken 
Rippenbogens. Ihr Schwinden beim Baucheinziehen und ihre meist nicht 
rechtwinkelige, sondern allmählich einsotzende und mehr konkave Form 
*rd den aufmerksamen Untersucher übrigens stets vor einer Fehl¬ 
diagnose bewahren. 

Die von Schmieden beschriebene schneckenförmige Einrollung des 
Magens kann ich nicht, wie er, stets als Folge eines vernarbten Geschwürs 
kleinen Kurvatur ansehen. Figur 25 zeigt z. B. die Schneckenform 
des Magens sehr schön. Hier ist sie lediglich durch die Verlagerung des 
Magens bei einer Kyphose verursacht. 

l'eber die Töntgenologische Diagnose des Geschwürs an dem durch Gastroentero- 
jiooie veränderten Magen vgl. meine Arbeit: Klinische und experimentelle Unter¬ 
suchungen über die Funktion des Magen nach Gastroenterostomie und Pylorusresektion 
(Grenzgeb. d. Med. u. Chir., 22. Bd., H. 5). 

1) Anmerk.: Eine Erkrankung, die hier unverhältnismässig viel öfter wie in 
''ürzburg zur Beobachtung kommt. 
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Das Karzinom des Magens 

tritt in zwei makroskopisch unterscheidbaren Formen auf: 1. als mehr umschriebene 
knollige, gegen das Lumen dos Magens hin wachsende Geschwulst und 2. nicht als 
Tumor, sondern als diffuse, flache, in der Magen wand fortkriechende und dieselbe 
über mehr oder weniger grosse Strecken hin verdickende und zur Schrumpfung und 
Erstarrung bringende Infiltration (Skirrhus des Magens). 

Entsprechend ihrem verschiedenen Aeusseren geben die beiden 
Formen des Magenkrebses, wenn sie rein und unvermischt Vorkommen, 
von einander verschiedene und wohlunterscheidbare Röntgenbilder. Die 
fungöse Form zeigt sich auf dem Röntgenbilde durch eine der Aus¬ 
dehnung des Tumors entsprechende ziemlich scharfe, meist zackig be¬ 
grenzte, unregelmässige Schatten ausspar ung in der Magensilhouette. Die 
Magensilhouette selbst kann dabei ihre natürliche Lage und, von der 
Aussparung abgesehen, ihre annähernd normale Form beibehalten haben. 
Die skirrhöse Form dagegen zeigt hochgradige Schrumpfungen, Ver¬ 
kleinerungen und Verengerungen des Magenschattens, die durch sie be¬ 
dingte Schattenaussparung ist weniger umschrieben, nicht zackig und 
geht meist ohne scharfe Grenze in die normale Schattenpartie über. 
Palpiert man während der Durchleuchtung und unter Kontrolle des Leucht¬ 
schirms, so kann man bei der Knollenform an der Stelle der Schatten¬ 
aussparung die den Füllungsdefekt verursachende Neubildung meist als 
mehr oder minder beweglichen Tumor fühlen; beim ausgebreiteten Skirrhus 
dagegen kann man bei der Durchstrahlung in manchen Fällen wohl eine 
diffuse Resistenz, eine deutliche verschiebliche Geschwulst dagegen so gut 
wie nie palpieren. 

Entwickeln sich in der Umgebung eines mehr knotenförmigen Kar¬ 
zinoms skirrhöse Schrumpfungen, so sieht man auf den Röntgenbildern 
sowohl die Erscheinungen der geschrumpften und verhärteten Magcnwaud 
wie diejenigen der durch den Tumor verursachten Schattenaussparung, 
also eine Kombination beider Arten von Schattenveränderungen. 

Figur 26 stellt die Scbirmpause eines rein skirrhösen Schrum pfmagens dar. 

Der Magen ist nach oben verlagert, die grosse Kurvatur steht hoch über 
dem Nabel, die obere Magenhälfte ist überdehnt, die untere verengt und 
nach oben gezogen. Die verengte Partie geht ohne scharfe Grenze in die über¬ 
dehnte über, der Magen erscheint gekürzt und gleicht einem Trichter. Die Pylorus- 
gegend hat ihre aufsteigende Richtung verloren, derPylorus bildet den tiefsten 
Teil des Magens, die pars superior des Duodenums zieht statt nach oben 
rechts nach unten rechts. Das untere Ende der Speiseröhre ist deutlich gefüllt, 
die Röntgenmahlzeit also gleichzeitig in Speiseröhre, Magen und Darm. 
Bei der Beobachtung dieses Magens mit dem Leuchtschirm fiel die abnorm rasche 
Entleerung auf, der Brei sammelte sich nicht erst imMagen an, er floss nur durch ihn 
hindurch, er benutzte ihn gewissermassen, wenn die Form der Schattenzeichnung zum 
Vergleich dienen darf, als Trichter. Weiter fiel auf, dass trotz der raschen Brei- 
passago keinerlei peristaltische Austreibungsvcrsuche und vor allem 
keinerlei Antrumkontraktionen oder Pylorusabschnürungen zu kon¬ 
statieren waren. Der Magen entleerte sich anscheinend ohne jede aktive Bewegung, 
das Ueberfliessen des Wismutbreies aus dem Magen ins Duodenum erfolgte ganz von 


Digitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Erfahrungen b.Röntgendiagn.d.geschwiirig. u.krebsig.Veränderungen d.Magens. 337 

seilst und in kaum einer Stunde war der Magen völlig leer. Bei der Operation (Prof. 
Knderlen) fand sich ein vom Schwertfortsatz bis zum Nabel reichendes 
öirrhöses Karzinom, das den ganzen Magen eingenommen hatte. 

Dieser Fall zeigte alle Symptome, die ein ausgebreiteter Skirrhus 
cts Magens röntgenologisch darbietet: Verschmälerung und Streckung 
Haudek) sowie Verziehung des Magenschattens nach links und oben, 
MiJass die aufsteigende Richtung des antralen Magentciles schwindet, der 
Morus oben und links vom Nabel steht und das bewegliche Stück des 
Duodenums aus seiner aufsteigenden Richtung gezogen wird, starre, 
keinerlei Peristaltik zeigende Magenwand, Insuffizienz des Pylorus, starke 
Erweiterung des Fundusteiles gegenüber einer starken Verengerung des 
Korpus- und Pylorusabschnittes, Rückstauung des Breies bis in den 
Oesophagus, unscharfer, allmählicher Uebergang des Schattens der in¬ 
filtrierten unteren in den der normalen oberen Magenhälfte. 

Das Schattenbild ist die natürliche Folge der anatomisch-patholo- 
::5chen Veränderung der Magen wand: die unteren Magenabschnitte sind ge¬ 
krumpft, verengt und gekürzt, der Brei staut sich in der oberen Magenhälfte; diese 
wird erweitert, da sie aber auch schon teilweise verhärtet und erstarrt ist, kann sie 
>ich nur bis zu einer gewissen Grenze dehnen, der Brei wird bis in die Speiseröhre 
rurückgedrängt; die krebsige Infiltration der Magenwand macht die peristaltischen 
Biegungen unmöglich und der starre Pylorus vermag sich weder zu schliessen noch 
:j Offnen, in halboffener Stellung verändert er sich nicht und der Brei fliesst ununter¬ 
brochen durch ihn hindurch. 

Die skirrhöse Schrumpfung kann so stark werden, dass nur ein 
anglicher oder rundlicher, bisweilen kaum faustgrosser Schatten im linken 
Hjpochondrium sichtbar ist; von ihm zieht ein bleistiftdicker Strang nach 
rechts und unten, die Schattenausfüllung des maximal verengten Pylorus- 
■iies (Fig. 27). 

Derartige rein skirrhöse Schrumpfmägen sind röntgenologisch, wenn 
san sie einmal gesehen, kaum zu verkennen. Sie sind in ihrer aus¬ 
gesprochenen Form eine schon lange dauernde und weit vorgeschrittene 
Erkrankung und kommen in diesem Stadium verhälti.ismässig selten zur 
Untersuchung. Die gewöhnlich zur Durchleuchtung kommenden Fälle 
'"eilen mehr umschriebene Formen des Krebses dar, entweder einen um¬ 
schriebenen Skirrhus oder einen umschriebenen medullären Krebs. Aber 
W'h diese zirkumskripten Karzinome bieten je nach ihrer Lokalisation 
m Grossen und Ganzen ziemlich typische und ziemlich charakteristische 
Döntgenbilder, die der Diagnose in den meisten Fällen keine allzu 
rossen Schwierigkeiten machen. 

Der Krebs der Pylorusgcgend ist an einigen charakteristischen 
/-riehen zu erkennen. Erstens kann er das völlige Fehlen des Schattens 
der pars pvlorica machen. Dort, wo an der Magensilhouette die pars 
priori ca beginnen sollte, hört der Magenschatten plötzlich auf, 
durch eine unscharfe, mehr oder weniger zackig begrenzte Linie ist er 
abgeschnitten und weder durch Massage noch durch Baucheinzichen lässt 
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sich die pars pylorica füllen. Bei solchen Bildern handelt es sich meist 
um einen Medullärkrebs der pars pylorica. Der Krebs hat die ganze 
pars pylorica angefüllt und verhindert das Weiterdringen des Wismut¬ 
breies in dieselbe. Die unscharfen Zacken der Begrenzungslinie ent¬ 
sprechen den Buckeln des Tumors, die in das Lumen des Magens hinein¬ 
ragen. Palpiert man die Stelle der Schattenaussparung, so kann man 
dortselbst fast stets die den Schattendefekt verursachende Geschwulst 
fühlen. Figur 28 a zeigt diese Verhältnisse. 

Die normalen Magenschatten lassen sich an diesem Bilde leicht ergänzen, die 
Striohelung stellt sie dar. Es zeigt sich dann, dass die grosse Kurvatur in Nabelhöbe 
liegt, eine erheblichere Erweiterung des Magens also nicht vorhanden ist: bei der 
starken Stauung, die derartige Fälle stets bieten, ein Anhaltspunkt dafür, dass Tumor 
und Stenose sich rasch entwickelt haben, also wahrscheinlich bösartiger Natur sind. 

Entwickelt sich der Tumor an einem schon vorher erweiterten Magen 
oder führt er, was bei dem langsam wachsenden Skirrhus öfters vorkommt, 
seinerseits zur Stauung und Dilatation, so kann seine Röntgendiagnose 
schwieriger werden. Bei dem erweiterten Magen erscheint bei der ge¬ 
wöhnlichen Wismutmahlzeit der Magenschatten nur als sichel- oder napf¬ 
förmiger, tief unterhalb des Nabels gelegener Fleck. Während aber bei 
der nicht karzinomatösen Dilatation die seitlichen Grenzen des Schatten¬ 
fleckes die Körpermittellinie nach rechts und links hin etwa gleichweit 
überragen, ist für einen Pylorustumor am erweiterten Magen eine plötz¬ 
liche, ziemlich scharfe, senkrecht oder schräg verlaufende Abgrenzung 
des Schattens in der Körpermittellinie charakteristisch. Diese Linie 
schneidet gewissermassen einen Teil des Napfes ab, und da dieser Teil 
sich weder durch Massage noch durch Baucheinziehung noch durch 
Lagerung auf die rechte Seite füllen lässt, werden wir darauf hingewiesen, 
dass ein Hindernis das Weiterdringen des Breies unmöglich macht. Durch 
Palpieren während der Durchleuchtung lässt sich dann auch öfters fest¬ 
stellen, dass an der Stelle dieses Füllungshindernisses der fühlbare Tumor 
sitzt (Fig. 28b). 

Das zweite Symptom, an dem der Pyloruskrebs röntgenologisch zu 
erkennen ist, ist der sog. Karzinomzapfen. Man versteht darunter 
einen Schattenstreifen, der anstatt des normalen Antruraschattens von dem 
Magenkorpus nach dem Schatten des Pylorus oder des Duodenums hin¬ 
zieht (Fig. 28 c). Dieser Schattenstreifen kann bleistift- bis fingerdick, 
scharfrandig oder zackig begrenzt sein. Er kommt dadurch zustande, 
dass ein im präpylorischen Magenteil sitzendes grosses Karzinom in 
seinem Innern zerfallen ist und dem Wismutbrei eine beschränkte Passage 
durch seine Höhlung gestattet. Dann sitzt der Schattenzapfen mehr in 
der Mitte. Oder aber dadurch, dass das Karzinom noch nicht die ganze 
pars pylorica, sondern nur ihre obere oder untere Wand ergriffen hat, 
dann sitzt der Zapfen an der karzinomfreien oberen oder unteren Hälfte 
des Antrums. Der Karzinomzapfen ist der Ausdruck des Füllungsdefektes 
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an der grossen bzw. der kleinen Kurvatur, der Füllungsdefekt bedingt 
die Verschmälerung und unregelmässige Begrenzung des antralen Schattens. 
Der Karzinomzapfen findet sich fast bei jedem Pyloruskrebs, er ist die 
Verbindungsbrücke zwischen Magen und Duodenum, der gefüllte Anfangsteil 
des Zwölffingerdarms ist als stärkerer Schattenfleck rechts neben der 
S.hattenaussparung sichtbar (Fig. 28 d). Wird nicht gerade Brei durch 
die verengte Stelle hindurchgepresst, so ist der Karzinomzapfen nicht zu 
sehen, der Duodenalfleck erscheint dann als völlig vom Magen getrennter, 
isolierter Schatten; die Entfernung zwischen ihm und dem Magenschatten 
hat man als Karzinomdistanz bezeichnet. Ihre Grösse bildet einen 
ungefähren Massstab für die Grösse des Tumors. 

Dort, wo der Tumor der Magenwand aufsitzt oder dort, wo das 
Krebsgewebe dieselbe arrodiert und infiltriert hat, ist natürlich keine 
peristaltische Bewegung mehr zu sehen. Das Aufhören der normalen 
Antrumkontraktionen und Pylorusentleerungcn ist daher ein 
weiteres Kennzeichen für die Krebse in der Pylorusgegend. Ob diese 
Kntleerungsbewegungen am ganzen antralen Teile oder nur an der grossen 
oder kleinen Kurvatur sistieren, hängt von dem Sitze und der Ausdehnung 
des Krebses bzw. der Wandinfiltration ab. Bald sieht man eine unregel¬ 
mässig begrenzte, anscheinend völlig starre und unveränderliche, quer 
verlaufende Schattensäule im antralen Magenteil, bald eine Schattenbrücke, 
die nur an ihrer kranialen oder kaudalen Seite zackig begrenzt und frei 
von peristaltischen Bewegungen ist, an ihrem gegenüberliegenden Pole 
aber noch deutliche Antrumabschnürungen zeigt, alles je nachdem die 
Infiltration die ganze antrale Wand oder nur deren kraniale oder kaudale 
Partie ergriffen hat. Ebenso sind bisweilen noch die Pyloruskontraktionen 
und -entleerungen an der bei jeder Abschnürung auftretenden hellen 
Schattenunterbrechung zwischen Pylorus und Duodenalschatten zu erkennen, 
die Antrumbewegungen dagegen nicht mehr sichtbar, in den Fällen nämlich, 
wo der Krebs die präpylorische Partie ergriffen, am Pylorus selbst aber 
Halt gemacht hat. Ist der Pylorus selbst von einer skirrhösen Infiltration 
ergriffen oder durch eine ihn ursprünglich verschliessende und dann zer¬ 
fallene Geschwulst geschwürig zerfressen, dann kommen speziell die 
Pvlorusöffnungen und -Schliessungen nicht mehr zustande und der Brei 
tiiesst in einem kontinuierlichen Zuge in das Duodenum über. Bei der 
Durchleuchtung sehen wir dann den Anfangsteil des Duodenums ständig 
gefüllt, er bildet eine direkte, ununterbrochene Fortsetzung des Magen- 
schattens, und die sonst bei jeder Entleerung auftretende schmale 
Schattenunterbrechung zwischen Pylorus und Duodenum fehlt. Durch 
eine röntgenologisch nachweisbare Pylorusinsuffizienz kann sich daher 
ein Pyloruskrebs auch dokumentieren. 

Kleinere Schattendefekte in der Pylorusgegend zu erkennen, verlangt 
Übung und Erfahrung, grössere fallen auch dem weniger Geübten auf. 
Desgleichen ist die Feststellung, ob die Antrumbewegungen völlig fehlen, 
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nicht allzu schwierig, man braucht nur die normalen Antrumkontraktionen 
öfters genau beobachtet zu haben. Die Konstatierung der Bewegungs¬ 
aussetzung an zirkumskripten Stellen des Antrums aber und der Nach¬ 
weis kleinerer Details, z. B. ob der Pylorus selbst in die Krebsgeschwulst 
mit einbezogen ist oder nicht, wird auch dem Erfahreneren oft nicht leicht. 

Lässt sich in klinisch karzinomverdächtigen Fällen, eventuell 
in wiederholten Durchleuchtungen, keines der angeführten Zeichen rönt¬ 
genologisch nachweiscn, dann dürfen wir nach dem heutigen Stand 
unserer Kenntnisse ein Karzinom der Pylorusgegend ausschliessen. 

Es sei noch die Abbildung der Röntgenphotographio eines perfo¬ 
rierten, ulzerösen Karzinoms der Pars pylorica beigefügt, das einen 
Röntgenbefund darbot, wie er meines Wissens noch nicht veröffentlicht 
worden ist (Fig. 29). Seine Trägerin war eine 65jährige Bauersfrau, die 
klinische Diagnose lautete Carcinoma ventriculi. 

Bei der Durchleuchtung fiel zunächst auf, dass die lebhafte Peristaltik in der 
Pylorusgegend plötzlich Halt machte. Auf der Photographie sohneidet an dem 
etwas gesenkten Magen, dessen Peristaltik ausnehmend schön gezeichnet ist, der 
Antrumteil des Magens etwa in seiner Mitte nach oben hin glatt und 
scharf ab, von seiner oberen Hälfte, vom Pylorus und vom Anfangsteil des Duode¬ 
nums ist nichts sichtbar. Rechts vom Antrumteil und anscheinend völlig getrennt 
von ihm sieht man einen Wismutfleck, der die Gestalt eines gleichschenkeligeD 
Dreiecks hat und oben von einer halbkugeligen Gasblase begrenzt ist. Der 
Fleck hängt aber mit dem antralen Magenabschnitt zusammen, von dessen lateraler 
Seite zieht nämlich eine schmale Brücke zu dem Flecke hin. Bei der Sektion 
fand sich in der Pylorusgegend ein fünfmarkstückgrosses perforiertes Kar¬ 
zinomgeschwür mit derben, aufgeworfenen Rändern, soine Umgebung war in eine 
fremdartige, medulläre Gewebsmasse umgewandelt, die zu Verwachsungen zwischen 
Magen und Leber geführt hatte. 

Diese Beobachtung ist interessant, einmal weil sie das sogenannte 
Nischensymptom nicht an der kleinen Kurvatur, sondern in der Pylorus¬ 
gegend zeigt und dann vor allem deshalb, weil sie dartut, dass ein 
perforiertes, karzinomatöses Geschwür die röntgenologischen 
Erscheinungen des perforierten kallösen Geschwürs (abnormer, 
oben von einer Gasblase begrenzter Wismutfleck neben dem Magen¬ 
schatten und seine Verbindung mit diesem durch eine schmale Schatten¬ 
brücke) machen kann. Sie beweist also, dass das Nischensymptora 
nicht absolut pathognostisch für ein kallöses Geschwür ist. 

Die scharfe glatte obere Begrenzung dos aufsteigenden Magenteiles, die den 
oberen Pylorus und den angrenzenden Duodenalschatten als einfach weggeschnitten 
erscheinen liess, wiesen daraufhin, dass in unserem Falle ein Hindernis der 
ganzen Füllung des Pylorusteiles entgegen stand, und ermöglichten trotz des 
Nischensymptoms die Röntgendiagnose auf ein Karzinom der Pylorus¬ 
gegend zu stellen. 

Der Krebs des Magenkörpers ist oft die Fortsetzung eines 
Krebses der Regio pylorica. Weitaus am häufigsten sitzt er an der 
kleinen Kurvatur. Röntgenologisch lässt sich das Weiterwachsen eines 
Pyloruskrebscs auf den Magenkörper an einer konkaven Schatten- 
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aussparung in der Begrenzungslinie der kleinen oder grossen 
Kurvatur erkennen, die sich kranialwärts an die den Krebs des Pylorus- 
teils anzeigende Veränderung des Antrumschattens anschliesst. Fig. 30 
zeigt eine derartige Fortsetzung eines Pyloruskrebses auf die kleine, 
Fig. 31 eine solche auf die grosse Kurvatur. 

Isolierte, auf die kleine oder die grosse Kurvatur beschränkte Kar¬ 
zinome sind seltener. Sie bedingen zirkumskripte, meist scharf begrenzte, 
stark in das Magenlumen vorspringende, zackige Schattenaussparungen 
in dem im übrigen normal verlaufenden Silhouettenrand. Fig. 32 stammt 
von einem solchen isolierten medullären Krebs der kleinen Kurvatur. 

Die karzinomatösen Schattenaussparungen an der kleinen und an der 
grossen Kurvatur gehen selbstverständlich auf Massage und beim Bauch¬ 
einziehen nicht weg. Ebensowenig sind irgendwelche peristaltische Be¬ 
wegungen an ihnen zu sehen. Es ist im Gegenteil sehr auffallend und 
charakteristisch, wie die von oben her kommenden peristaltischen Wellen 
an der oberen Ecke der Schattenaussparung plötzlich Halt machen. 

Die Karzinome der grossen Kurvatur sitzen übrigens nicht sowohl 
an der Kurvatur selbst wie an der ihr zugekehrten Hälfte der Vorder¬ 
oder Hinterwand des Magens. Sie ändern daher die laterale Kontur des 
Magenschattens auch weniger, bedingen vielmehr eine Aufhellung und 
Auffaserung im Innern der Magensilhouette. Ihre Röntgendiagnose ist 
infolgedessen schwieriger. Durch Massage, wiederholtes Baucheinziehen 
und durch festes Andrücken des Leuchtschirmes an das Abdomen des 
zu Untersuchenden muss man den zwischen Tumor und intakter Magen¬ 
wand liegenden Brei wegdrücken, man erhält dann an der Stelle der 
Geschwulst eine unregelmässig begrenzte, breifreie, helle Stelle 
innerhalb des Magenschattens, gewisserraassen einen Abdruck der 
Tumoroberfläche (Fig. 33). 

Das Weiterwachsen eines Krebses der Pylorusgegend auf die kleine 
oder grosse Kurvatur ist röntgenologisch meist leicht festzustellen, ebenso 
sind umschriebene grosse medulläre Karzinome der grossen und kleinen 
Kurvatur nicht allzuschwer zu erkennen, die beginnenden Krebse aber 
machen, wenn sie auf die kleine oder grosse Kurvatur beschränkt sind 
und noch nicht auf den antralen Magenteil übergegriffen haben, der 
Röntgendiagnose oft grosse Schwierigkeiten. Sie sind meist infiltrativer 
Natur und machen daher keine grossen zackigen, plötzlich einsetzenden 
Föllungsdefekte, wie die knolligen Karzinome, sie manifestieren sich 
röntgenologisch nur durch beginnende Verkleinerung und Verschmälerung 
der Magensilhouette und durch einen Füllungsdefekt, der oft nur sehr 
wenig ausgesprochen und in vielen Fällen nicht scharf begrenzt, nur 
ganz allmählich in die normale Magengrenze übergeht (Fig. 34). Das 
sind die Fälle, in denen man, falls man lediglich aus Röntgenplattcn 
oder dem Schirmbilde nur des gefüllten Magens die Diagnose stellen 
will, leicht Fehldiagnosen macht. Hier ist die genaue Beobachtung 
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der Peristaltik wichtig, vor allem, an dem Knie der kleinen 
Kurvatur, an der Impressio pancreatica. Normalerweise treten hier in 
der Regel lebhafte peristaltische Wellenbewegungen auf, die sich in die 
Abschnürungsbewegungen des Antrums fortsetzen. Diese fehlen völlig, 
wenn an dieser Stelle eine karzinomatöse Infiltration vorliegt. Noch 
wertvoller für die Diagnose ist die genaue Verfolgung des Füllungs- 
vorgangcs mit dem Leuchtschirm. Karzinome des absteigenden Magen- 
tciles verhindern nämlich, selbst wenn ihre Füllungsdefekte beim vollen 
Magen noch sehr gering sind, die normale Entfaltung des Magens. Die 
karzinomatös verengte Stelle stellt dem cindringenden Brei ein Hindernis 
entgegen. Er staut sich oberhalb der verengten Stelle, bleibt lange am 
Boden der Magenblase stehen und bildet an ihm einen Schattenkegcl, 
viel breitbasiger wie in der Norm, der sich bis in die Speiseröhre zurück¬ 
stauen und einen abnorm breiten Oesophagusschatten verursachen kann. 
Besonders während der ersten Hälfte der Breiaufnahme ist das deutlich. 
Ein solcher Befund fällt umsomehr auf, als er bei einem sonst schlaffen 
Magen, wie ihn karzinomverdächtige, in der Regel also körperlich her¬ 
untergekommene Individuen zeigen erhoben wird. Der Brei dringt nur 
langsam nach unten vor und es dauert unverhältnismässig lange, ehe 
die untere Hälfte des Magens sich füllt. Sodann fliesst er nicht in einer 
geraden Linie entlang der kleinen Kurvatur oder der Magenmitto dem 
Magenboden zu, sondern er macht um den Tumor oder die geschrumpfte 
Stelle einen Bogen, er zieht daher in einer nach rechts oder links hin 
offenen scharfen Krümmungslinie, bisweilen selbst als abgeknickter oder 
zickzack förmiger Schatten nach unten. Je nach dem Sitze und der Aus¬ 
dehnung der Geschwulst oder der Schrumpfung ist das Füllungsbild 
natürlich verschieden, der Brei sucht eben den Weg, der nicht verlegt 
ist. In manchen Fällen, besonders wenn der Tumor mehr in der Mitte 
der Vorder- oder Hinterwand sitzt, geht der Brei auch nicht in einem, 
sondern den Seiten der Geschwulst bzw. den Einbuchtungen an ihrer 
Oberfläche entlang in mehreren, durch helle schmale Zwischenräume ge¬ 
trennten Streifen dsr Tiefe zu. Derartig abnorme Füllungsbilder sind 
stets höchst verdächtig auf Karzinom; wenn sie auf Massage und Bauch¬ 
einziehen nicht schwinden und nicht einem normalen Füllungsbilde Platz 
machen, zeigen sie immer an, dass umschriebene Passagehindernisse 
innerhalb des Magenlumens der Witmutspeise den richtigen Weg verlegen. 
Sic sollen stets eine Mahnung sein, nach weiteren Karzinomzeichen zu 
suchen. Allein die genaue Kontrolle des Füllungsvorganges 
hat mir in einigen Fällen die operativ bestätigte Karzinom¬ 
diagnose ermöglicht. 

Die Figur 35 zeigt zwei solcher abnormer Füllungsbilder bei an Karzinom ope¬ 
rierten Kranken. Die Abweichung von dem normalen Füllungsbilde ist ohne weiteres 
klar. Die Figur 35a stammt von einem Krankon mit einem Karzinom der kleinen 
Kurvatur, Figur 35b von einer 50jährigen Patientin, bei der die klinische Diagnose 


Original frorn 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Gck igle 



Erfahrungen b. Röntgendiagn. d. geschwürig. u. krebsig.Veränderungen d. Magens. 343 

Pylorusstenose lautete. Auf dem Röntgenbilde des vollen Magens waren 
lediglich die Erscheinungen der Magensenkung und Erweiterung sicht¬ 
bar. Bei der Füllung jedoch wurde der gezeichnete abnorme Befund er¬ 
hoben. Neben der Pylorusstenose bestand ein gürtelförmiges Karzinom 
am absteigenden Magenteil, es war nicht palpabel und wurde gewissermassen 
als Nebenbefund konstatiert. Nur auf Grund des Füllungsvorganges war 
seine Diagnose vor der Operation möglich. 

Gürtelförmige Karzinome des absteigenden Magenteiles führen 
zu meist unregelmässigen Schattenaussparungen an der grossen und an 
der kleinen Kurvatur, sie verengen zu beiden Seiten das Lumen des 
Magens und lassen nur in ihrer Mitte eine Höhlung für den Wismutbrei 
frei, sie führen zu sanduhrähnlichen Schattenbildern des Magens. 
Streng genommen sollte man nur die durch sie bedingten Bilder sand- 
uhrförraig nennen, denn nur sie gleichen der gläsernen Sanduhr. Von 
dem Röntgenbilde des Magens beim Geschwür ausgehend bezeichnet man 
überflüssigerweise aber auch als Sanduhrformen Bilder, die durch isolierte 
Karzinome der grossen und der kleinen Kurvatur entstehen. Offenbar des 
halb, weil sie bei vollem Magen eine obere und eine untere stärker gefüllte 
Hälfte und zwischen diesen beiden Hälften ein schmäleres Verbindungs¬ 
stück, die Folge des karzinomatösen Füllungsdefektes, zeigen. Ihre 
Unterscheidung gegenüber dem nicht karzinomatösen Sanduhrmagen ist 
in der Regel nicht allzu schwer. Bei den karzinomatösen Sanduhrmägen 
verläuft der durch den Tumor bedingte Schattendefekt nicht wie bei den 
Dlzerösen oder spastischen stets von der grossen nach der kleinen Kur¬ 
vatur, sondern je nach dem Sitz des Tumors von der kleinen nach der 
grossen oder von der grossen nach der kleinen Kurvatur. Dementsprechend 
zieht also auch die Verbindungsstrasse zwischen den beiden Magenhälften 
bald entlang der kleinen, bald entlang der grossen Kurvatur. Weiterhin 
bildet bei derartigen krebsigen Sanduhrmägen der Schattendefekt nicht 
einen ziemlich scharf begrenzten, schmalen, ungefähr wagerecht von der 
grossen nach der kleinen Kurvatur hinziehenden beUen Streifen, sondern 
eine grosse, unregelmässig und zackig begrenzte, oft noch mehrere 
kleinere Einstülpungen an ihrem dem Magenlumen zugekehrten Rande 
zeigende konkave Schattenaussparung, die nicht nur von rechts nach 
inks, sondern vor allem auch von oben nach unten zieht (Fig. 36 a 
bis 36 d). 

Die Kardiakarzinome zeigen bei der Röntgenuntersuchung zu¬ 
nächst die Zeichen der Kardiastenose. Die karzinomatöse Genese der 
Kardiastenose ist röntgenologisch dann diagnostizierbar, wenn die kar¬ 
zinomatöse Veränderung auf die kleine Kurvatur übergreift. 
Hier bedingt sie einen konkaven, oft unregelmässig zackig begrenzten 
Füllungsdefekt, der weder auf Baucheinziehen noch auf Massage schwindet 
(Fig. 37). Zur Feststellung des Füllungsdefektes im kardialen Magenteil 
ist oft Verdoppelung der Breimenge und Untersuchung im Liegen nötig, 
da im Stehen der Brei den kardialen Magenteil nicht genügend füllt. 
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Wie beim Magengeschwür so sind auch beim Magenkarzinom die 
röntgenologischen Befunde nie Zufallsprodukte, sie sind stets das Produkt 
der makroskopisch sichtbaren anatomischen Veränderungen, die der Krebs 
an der Magenwand hervorruft. Und da die anatomischen Veränderungen 
in allen Fällen von Magenkrebs im Prinzip die gleichen sind, so 
werden wir in unseren zur Untersuchung kommenden Fällen im Prinzip 
auch die gleichen Röntgenbilder, wie wir sie eben kennen gelernt, be¬ 
kommen. Etwaige Abweichungen im speziellen Falle wird man, wenn man 
nur immer das Wesen der röntgenologischen Diagnose des Magenkarzinoms 
und das Schattenbild des normalen Magens berücksichtigt, aus dem 
speziellen anatomischen Befunde leicht erklären und verstehen können. 
Daher ist denn auch die röntgenologische Diagnose des Magenkarzinoms 
in den meisten Fällen leicht, in weniger ausgesprochenen Fällen kann 
die sichere Röntgendiagnose allerdings auch dem Geübteren grosse 
Schwierigkeiten machen und oft erst auf Grund wiederholter Durch¬ 
leuchtungen möglich werden. Denn wie alle anderen Untersuchungs¬ 
methoden des Magenkarzinoms hat auch die röntgenologische ihre 
Fehlerquellen, und diese Fehlerquellen können bisweilen die Diagnose 
sehr erschweren. Man muss sie kennen, wenn man keine falschen 
Diagnosen stellen will. 

Ich will daher auf diejenigen Röntgenbefunde, die mich in meinen 
Untersuchungen zu zweifelhaften und in vereinzelten Fällen auch zu 
Fehldiagnosen geführt haben, und die bei der Diagnosenstellung in 
diffcrentialdiagnostische Erwägung gezogen werden müssen, etwas näher 
eingehen. Nach meinen Erfahrungen sind diejenigen Schattenbilder, die 
ein nicht vorhandenes Karzinom Vortäuschen, viel häufiger wie diejenigen, 
die ein vorhandenes Karzinom verdecken. Man hüte sich also vor 
allem, aus dem Röntgenbilde zuviel herauszulesen. 

Schon bei der Magenfüllung sehon wir nicht gar zu selten Ab¬ 
weichungen von dem normalen Entfaltungsvorgange, die geeignet 
sind, einen Karzinomverdacht zu erwecken. Des krankhaften Füllungs¬ 
bildes bei der organischen Sanduhrenge haben wir beim geschwürigen 
Sanduhrmagen schon gedacht. Bisweilen fliesst aber auch in Mägen, die 
wir als ganz normal ansehen müssen, der Wismutbrei nicht auf dem 
normalen, in der Magenachse oder an der kleinen Kurvatur verlaufenden 
Weg in den Magen, sondern er zieht in einem Bogen oder gar auf 
krummen Wegen nach unten. So zeigt Figur 38a einen derartig weit 
nach rechts hin offenen, ziemlich scharf gebogenen Weg. Weshalb der 
Brei hier diesen abnormen Weg einschlug, w r ciss ich nicht, es war keine 
von der kleinen Kurvatur in das Innere des Magens hineinragende Neu¬ 
bildung, die ihm den normalen Weg verlegte, denn der volle Magen zeigte 
völlig normale Umrisse (Fig. 38 b). 

Die Schirmpausen stammen von einer 25jährigen Hysterika. 

Unregelmässige, zackige Begrcnzungslinien, besonders an der der 
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grossen Kurvatur zugekehrten Seite, sehen wir öfters an dem einfliessen- 
den Brei. Aus diesen Schattenaussparungen dürfen wir nicht auf eine 
unregelmässige Infiltration der Magenwand schliessen, sie sind rein 
funktionell bedingt, wie ihr Schwinden bei zunehmender Füllung bald 
erweist. Selbst wenn sich abnorme Schmalheit der Breisäule und abnorm 
starke Füllung des kranialen und verlangsamte des kaudalen Magenteiles 
zu der unregelmässigen, gezackten Begrenzungslinie des Füllungsschattens 
hinzugesellen und auch nach vollendeter Füllung diese Schmalheit des 
absteigenden Magenteiles und dieser zackige und aufgefaserte Rand be¬ 
stehen bleiben, ist es noch nicht erlaubt, auf einen karzinomatösen Füllungs¬ 
defekt als Ursache der Schattenaussparung und umschriebenen Ver¬ 
schmälerung der Magensilhouette zu schliessen. 

Figuren 39a—39c stammen von einem 59jährigen Manne, bei dem rechts vom Nabel 
ein pulsierender Tumor zu fühlen und nach der Anamnese ein Magenkarzinom wahr¬ 
scheinlich war. Das Röntgenbild schien während und auch nach der Magenfüllung 
den Kaizinomverdacht zu bestätigen. Der Karzinomverdacht schwand aber sofort, als 
der Kranke den Bauch einzog; hierbei füllte sich der absteigende Magenschenkel im 
rollen Umfange und zeigte völlig glatte Begrenzungslinien. (Auf Diät Zurückgehen 
sämtlicher Beschwerden und Gewichtszunahme, der pulsierende Tumor vier Monate 
später gleich gut palpabel, seine Genese nicht ganz klar (Lymphdrüsen neben der 
Aorta?); wegen des Wohlbeöndens keine Operation.) 

Figur 40 und Figur 41 sind die Schirmpausen zweier Mägen, die ähnlich um¬ 
schriebene, zackig begrenzte Schattenaussparungen an der grossen Kurvatur während 
und nach der Füllung zeigten. Auch bei ihnen genügten ein paar kräftige Kontrakti¬ 
onen der Bauchwand, um die Füllungsdefekte zum Verschwinden zu bringen und eine 
völlig normale Magensilhouette zu zeigen. Bei der einen Kranken wurde später die 
Gallenblase exstirpiert und die andere Kranke kam zur Sektion, bei beiden zeigte sich 
der Magen frei von Krebs und frei von jedweden Auflagerungen und Verwachsungen. 

Sieht man derartige verdächtige Schattenaussparungen am absteigen¬ 
den Teil der grossen Kurvatur, so muss man wiederholte und ausgiebige 
Baacheinziehungen vornehmen lassen, ob die Füllungsdefekte nicht 
schwinden. Nur in seltenen Fällen versagt auch die Bauchpresse. 

So zeigte sich bei einem 40jährigen Arbeiter, der seit vier Wochen an unbe¬ 
stimmten Magenbeschwerden litt und seit dieser Zeit 40 Pfund an Gewicht abgenommen 
hatte und sichtlich verfallen war, während der Nahrungsaufnahme eine umschriebene, 
zackig begrenzte Schattenaussparnng an der oberen Hälfte der grossen Kurvatur 
(Fig. 42a—42c). Sie wurde mit zunehmender Füllung geringer, war aber auch bei 
vollem Magen noch deutlich. Dabei war innerhalb des ausgezackten Teiles der Magen¬ 
silhouette die Schattendichte nicht gleichmässig, sondern strichweise stärker und 
schwächer und oberhalb der ausgezackten Stelle staute sich der Brei. Wiederholte 
Baucheinziehungen und Massage verwischten weder den Unterschied 
in der Dichte des Magenschattens noch die zackige Form seiner Be¬ 
grenzungslinie. Bei einer zweiten Durchleuchtung wurde die gleiche 
Schattenaussparung und die gleiche strichweise wechselnde Dichte im 
Innern des Magenschattens festgestellt. Dieser Röntgenbefund liess ein 
Karzinom im oberen Teile der grossen Kurvatur nicht ausschliesscn. Da der 
Patient aber eine Hyperazidität hatte und kein Tumor palpabel war, wurde trotz der 
Anamnese und des Röntgenbefundes die Karzinomdiagnose nicht gestellt und der 
Kranke mit Bettruhe und diätetischer Mastkur behandelt. Trotz 14tägiger Bettruhe 
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und guter Ernährung indessen keine Gewichtszunahme und Gleichbleibeu der Magen¬ 
schmerzen, daher Probelaparotomie (Dr.Backhaus). Am Magen fand sich nichts, 
weder ein Tumor noch ein Ulkus noch eine Verwachsung oder Auflagerung. Die 
Schattenaussparung an der grossen Kurvatur und die strichweise Schattenzeichnung 
innerhalb des absteigenden Magenschenkels wurde durch die Operation nicht 
aufgeklärt, denn es liess sich auch an den Nachbarorganen kein krankhafter Be¬ 
fund erheben. 

Ungleichmäss’igkeit der Schattendichte innerhalb des ab¬ 
steigenden Magenschenkels wird man öfters bemerken. Ist sie sehr 
ausgesprochen und haben die helleren und dunkleren Streifen dazu noch 
eine zackige, unregelmässige Begrenzung, so kann das Bild einer kar- 
zinomatösen, höckerigen Infiltration des absteigenden Magenteiles vor¬ 
getäuscht werden. Dies um so eher, als auch bei der Füllung schon 
der Brei nicht in einer geschlossenen Breisäule, sondern in einzelnen 
Strassen in den Magen einzuiliessen scheint (Fig. 43 a). (Man vergleiche 
diese Figur mit der Figur 35 b, wo ein ringförmiges, umschriebenes 
Karzinom des absteigenden Schenkels bei der Operation gefunden wurde.) 
Auch in solchen Fällen erweist sich die Bauchpresse und die Massage 
als gutes diagnostisches Unterscheidungsmittel. Beim Baucheinziehen 
und Massieren werden die Schattendifferenzen, die durch einen 
im Innern des Magens gelegenen Tumor verursacht werden, 
stärker, diejenigen aber, die funktionell oder extraventrikulär 
bedingt sind, schwinden oder werden wenigstens schwächer 
und durch eine mehr gleichmässige, der normalen sich nähernde 
Schattentiefe ersetzt (Fig. 43b). 

Bei einem 22jährigon Mädchen füllte sich anfangs der Magen nur in seiner 
oberen Hälfte (Fig. 44a). Auf Massage und Baucheinziehen trat dann an der lateralen 
Schattenseite ein zapfenförmiger Vorsprung auf (Fig. 44b), und erst auf weitere 
Massage füllte sich der übrige Magen (Fig. 44c). Aber es blieb ein deutlicher 
Füllungsdefekt an der grossen Kurvatur, er war unregelmässig und schwand 
weder auf Massage noch auf Baucheinziehen. Wodurch er bedingt war, liess sich 
nicht eruieren. Auf jeden Fall aber ist ein beginnendes Karzinom der grossen 
Kurvatur, wofür der Röntgenbefund am ehesten spräche, auszuschliessen, denn die 
Patientin bot sonst keinerloi Zeichen eines Magenkarzinoms und fühlt sich heute noch 
wohl. Die Durchleuchtung fand am 19. 8. 1911 statt. 

An der kleinen Kurvatur habe ich im Gegensatz zur grossen Ab¬ 
weichungen in der Begrenzungslinie, die ein Karzinom vortäuschen 
könnten, kaum beobachtet. Hier und da zeigten Mägen von Kuhhornform 
als Ausdruck einer abnorm starken Allgemcinkrümraung eine so stark 
konkav geformte kleine Kurvatur, dass man im ersten Moment 
eine krankhafte konkave Schattenaussparung dortselbst hätte vermuten 
können, und zwar um so leichter, als in diesen Fällen auch der Brei in 
einem abnorm starken, rechts geöffneten Bogen cinfloss. Figur 45 mag 
einen derartig stark gekrümmten Kuhhornmagen zeigen. Die Beobach¬ 
tung, dass die starke Konkavität die ganze kleine Kurvatur umfasst und 
nicht eine umschriebene konkave Schattenaussparung in ihrer übrigen 
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Begrenzungslinie darstellt und die Beachtung, dass die grosse Kurvatur 
die Krümmung raitmacht, d. h. eine der Konkavität entsprechende gleich 
starke Konvexität zeigt, klären sofort auf, dass es sich nicht um eine 
Schattenaussparung innerhalb eines normalen Magenbildes, sondern nur 
um eine ungewöhnlich starke Krümmung bei einem Kuhhornmagen 
handelt. Etwaige Zweifel können übrigens sofort beseitigt werden. An¬ 
spannen der Bauchdecken macht die physiologische Krümmung stärker, 
eine karzinomatöse Schattenaussparung bleibt dabei gleich, und auf 
Massage oder bei der Untersuchung im Liegen treten an der physiologischen 
Krümmung peristaltische Bewegungen auf, die nicht kommen können, 
wenn eine schrumpfende Infiltration der Magenwand oder ein raum¬ 
beengender Tumor im Innern des Magens Ursache der Konkavität ist. 

Die peristaltischen Wellen sind es auch, die in den Fällen, in denen 
die Incisura pancreatica so tief ist, dass man an eine szirrhöse 
Schrumpfung oder konkave Schattenaussparung an der Umbiegungsstelle 
der kleinen Kurvatur denken könnte, vor einer Fehldiagnose schützen. 
An einer ungewöhnlich starken Incisura pancreatica lassen sich immer 
peristaltische Bewegungen verfolgen, an einem karzinomatös entarteten 
Magenteile aber machen die von oben her kommenden Austreibungswellen 
plötzlich Halt. Allerdings muss man manchmal öfters durchleuchten 
und beim Durchleuchten massieren, damit die peristaltischen Wellen an 
der verdächtigen Stelle sichtbar werden. 

Extraventrikuläre Tumoren, besonders die vergrösserte Leber, 
können den absteigenden Magenschenkel seitlich so komprimieren, dass 
auf dem Röntgenbilde eine Schrumpfung der absteigenden Magenhälftc 
und ein Schattendefekt an der kleinen Kurvatur, also eine szirrhöse 
Schrumpfung derselben, vorgetäuscht werden können. Denn der Magen 
zeigt dabei in seinem absteigenden Teile nicht nur eine abnorme Schmal¬ 
heit, sondern auch einen Schatten, der nicht gleichmässig tief, vielmehr 
an der grossen Kurvatur tiefer und dunkler und an der kleinen mehr 
diffus und unscharf und allmählich in die dunklere Schattenhälfte über¬ 
gehend ist. 

Figur 46 zeigt einen derartigen Fall. Er stammt von einem 19jährigen Gym¬ 
nasiasten, der an Lebersarkom litt. Die stark vergrösserte Leber hatte den ganzen 
Magen nach links hin und in der der kleinen Kurvatur zugekehrten Hälfte 
in sagitjtaler und frontaler Richtung zusammengedrückt. Dadurch erschien 
dieser Mogenteil sehr schmal und bot einen diffusen, wenig tiefen Schatten dar. Ein 
normaler Füllungsvorgang, regelrechte Peristaltik an der kleinen Kurvatur, ihre Fort¬ 
setzung in deutliche Antrumabschnürungen und die Wahrnehmung, dass sich beim 
Baacheinziehen der Schattenunterschied im absteigenden Schenkel leidlich ausglich 
bewiesen, dass die kleine Kurvatur selbst intakt war. 

Auf der Schirmpause 47 a, aufgenommen nach dem Genüsse von 200 g Röntgen¬ 
brei, ist eine konkave, unregelmässig gezeichnete Schattenaussparung 
an der kleinen Kurvatur und eine deutliche Verschmälerung des ganzen 
absteigenden Magenschenkels zu sehen. Nach diesem Röntgenbefunde allein 
könnte man ein Karzinom der kleinen Kurvatur vermuten; die auf energisches 
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Zureden genossenen weiteren 200 g Brei Hessen die zackige Aussparung schwinden 
und zeigten ausser dem Tiefstand völlig normale Begrenzungslinien des Magens 
(Fig. 47b). Diese zwei Figuren wurden bei einer Kranken mit Vergrösserung 
der Milz und Leber gewonnen. 

An solche durch extraventrikuläre Tumoren bedingten Aussparungen 
in der Magensilhouette muss man denken, will man keine falschen 
Diaguosen machen. Besonders, wenn es nicht möglich ist, zu entscheiden, 
ob der palpable Tumor dem Magen angehört oder nicht oder wenn, wie 
in dem Falle des Gymnasiasten, eine grosse, buckelige Leber die pal- 
patorischc Feststellung eines Tumors im absteigenden Magenteile überhaupt 
unmöglich macht, völliger Salzsäuremangel und vorschnelle Magen¬ 
entleerung aber für eine Sarkom- oder Rarzinombildung auch im oberen 
Magenabschnitt zu sprechen scheint. Bis jetzt war es mir noch in 
allen verdächtigen Fällen möglich, die Genese der Schattenaussparung, 
ob intra- oder extraventrikulär bedingt, zu eruieren. Das Schwinden 
der Schattenaussparung auf manuelle Kompression oder wiederholtes 
Baucheinziehen, Peristaltik auch in ihrem Verlaufe und ihre entsprechend 
der glatten Form der extraventrikulären, zumal der am meisten in Be¬ 
tracht kommenden Leber- und Milztumoren weniger zirkumskripte und 
zackige, als mehr allmähliche und glattlinige Begrenzung zeigen dem auf¬ 
merksamen Untersucher, dass die Magensilhouette an der verdächtigen Stelle 
wohl „zusammengedrückt“, nicht aber „angefressen“ ist. In den Fällen, 
in denen die angeführten Feststellungen zur sicheren Entscheidung nicht 
ausreichten, ermöglichte eine Vermehrung der Breimenge, unter 
Umständen bis auf 800 g, die Stellung der Differentialdiagnose. Extra¬ 
ventrikulär bedingte Füllungsdefekte gingen dabei zurück, der über¬ 
mässig gefüllte Magen verdrängte die raumbeengenden Tumoren und 
zeigte dann glatte, scharfe Grenzen, intraventrikulär bedingte Füllungs¬ 
defekte blieben. Auch abnorme Grösse der Bauchgeschwülste, z. B. eine 
leukämische Milz, hindert die differentialdiagnostischen Unterscheidungs¬ 
manöver nicht; auch hierbei war stets eine sichere Entscheidung 
möglich. 

Sanduhrförmige oder sonstige durch Ulkusnarben verursachte 
Schattenverengerungen im absteigenden Magenteile können 
ebenfalls in vereinzelten Fällen die Ausschliessung einer karzinomatösen 
Schattenaussparung schwierig machen. Die genaue Beachtung der früher 
für Ulkus und Karzinom angeführten Zeichen, insbesondere der des 
ulzerösen und des karzinomatösen Sanduhrmagens, sowie die Beachtung, 
dass beim Ulkus gegenüber der Aussparung und Verzerrung an der 
grossen meist noch eine Schattenvorwölbung an der kleinen Kurvatur, beim 
Karzinom dagegen immer nur eine Aussparung, nicht aber eine Vor¬ 
wölbung zu sehen ist, werden die Diagnose in der Regel ermöglichen. 
Dagegen lässt sich röntgenologisch nicht feststellen, ob ein Ulkus 
karzinoraatös entartet ist, die Feststellung wäre nur dann möglich, 
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wenn die karzinoroatöse Umwandlung auch einen grösseren Teil der 
dem Ulkus benachbarten Magenwand ergriffen und dort zu Schatten* 
defekten geführt hätte, die ihrerseits für ein Karzinom charakteristisch 
wären. 

Entstehen im Anschluss an kallöse Ulzerationen einfach entzündliche 
Tumoren an der Pars media des Magens, dann kann die sichere 
röntgenologische Unterscheidung gegenüber einem Karzinom unmöglich 
werden. 

Bei allen auf Karzinom verdächtigen Schattenaussparungen an der 
grossen oder kleinen Kurvatur, die die Karzinomdiagnose nicht sicher 
erlauben, empfiehlt es sich übrigens, genau auf die Antrumbewegungen 
zu achten. Erfolgen diese besonders mit ihren Anfängen an der Incisura 
pancreatica in regelrechter Weise, dann soll man mit der Karzinom¬ 
annahme doppelt vorsichtig sein; denn die zur Beobachtung kommenden 
Karzinome im unteren Abschnitt der kleinen oder grossen Kurvatur 
reichen mit ihren Ausläufern gewöhnlich auf den antralen Magenteil über, 
wo dieser aber ergriffen ist, kommen normale Antrumbewegungen nicht 
mehr zustande. 

Auch bei den röntgenologischen Feststellungen der Karzinome der 
Pylorusgegend besteht die differentialdiagnostische Klippe weniger 
darin, einen karzinomatösen Schattendefekt zu übersehen oder falsch zu 
deuten, als darin, eine nicht karzinoraatösc Schattenveränderung für kar- 
zinomatös zu halten. 

Uebersehen werden könnte ein Karzinom im ersten Beginn, 
das nur eine geringe Infiltration der antralen Magenwand macht und 
daher auch nur geringfügige Veränderungen der antralen Bewegungen 
bedingt. Genaueste Beobachtung der antralen Magengegend mit möglichst 
enger Blende und Wiederholung der Durchleuchtung nach einiger Zeit 
ist in verdächtigen Fällen zur Entscheidung nötig, ob ein Krebs vorliegt 
oder nicht. Uebersehen werden könnte weiterhin ein Karzinom am 
Pylorus, das zu einer Stenose desselben geführt hat. Ob nämlich eine 
Stenose des Pylorus ulzerös oder karzinomatÖs verursacht ist, das kann 
in vielen Fällen mit dem Röntgenschirm allein nicht ent¬ 
schieden werden. Vor allem dann nicht, wenn sich zu der Stenose 
eine stärkere Dilatation des Magens gesellt hat. Da bei der Dilatation 
der Magen nur einen tief im Becken liegenden, napfförmigen Schatten 
macht, dessen obere Grenze noch unterhalb des Nabels liegt und der die 
kleine Kurvatur und den antralen Magenteil nicht sichtbar werden lässt, 
lassen sich die sonst das Karzinom anzeigenden Befunde (der Schatten¬ 
defekt an der kleinen Kurvatur, das Fehlen der peristaltischen Be¬ 
legungen dortselbst und der anormale Ablauf der Antrumkontraktionen) 
nicht erheben. Die übrigen röntgenologischen Erscheinungen der Pylorus¬ 
stenose aber sind bei der gut- und bei der bösartigen die gleichen, eine 
röntgenologische Differentialdiagnose ist daher unmöglich. 

Ztibekr f. Min. Medizin. 78. Bd. U. 3 n. 4. .)•; 
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Schirmpause 48a stammt von einer ulzerösen, 48b von einer karzinomatösen 
Pylorusstenose; weder bei der einen noch bei der anderen lässt sich eine Aussparung 
oder eine Fällung des pylorischen Magenteiles feststellen, die eine Abbildung sieht 
fast aus wie die andere, keine erlaubt einen Schluss auf die Genese der Stenose. 

Ebensowenig erlaubt unser Verfahren die sichere Entscheidung, ob 
eine gut- oder eine bösartige stenosierende Infiltration der antralen Wand 
vorliegt, wenn eine im Anschluss an ein Ulkus im antralen Magenteil 
entstandene Infiltration zur Röntgenuntersuchung kommt. 

Figur 10 rührt von einem solchen Ulkusfall her. Es war einer von den Fällen, 
wo selbst nach der Laparotomie die Entscheidung, ob der infiltrierende Tumor kar- 
zinomatös oder ulzerös war, zweifelhaft war; es ist klar, dass hier auch die Röntgen¬ 
untersuchung versagen musste. 

Nur dann — dann allerdings auch mit ziemlicher Sicherheit — 
lässt sich die karzinomatöse Genese der Pylorusstenose am dilatierten 
Magen röntgenologisch diagnostizieren, wenn der verschliessende Tumor 
einen so grossen Schattendefekt verursacht, dass dieser selbst noch 
an der napfförmigen Silhouette deutlich ist. Figur 28 b zeigt eine der¬ 
artige Schattenaussparung am erweiterten Magen. 

Manchmal ist es aber, auch wenn der Schattendefekt weniger deutlich 
ist, doch noch möglich, den karzinomatösen Charakter der Pylorusstenose 
röntgenologisch wenigstens wahrscheinlich zu machen, dann nämlich, 
wenn sich bei der palpatorischen Untersuchung ein Tumor in der Magen¬ 
gegend feststellen und der Tumor sich dann bei der nachfolgenden Durch¬ 
leuchtung an die Stelle, wo der Breischatten Halt macht oder eine 
Schattenaussparung zeigt, lokalisieren lässt. Ferner dann, wenn bei 
einem beweglichen Tumor der Pylorusgegend der Magenschatten an der 
manuellen Verschiebung der Geschwulst teilnimmt; dann muss der Magen 
mit der Geschwulst Zusammenhängen und man darf, selbst wenn der 
Füllungsdefekt nur angedeutet ist, den Tumor als Pylorustumor an¬ 
sprechen. Bewegliche Tumoren der Pylorusgegend aber sind fast stets 
Karzinome. 

So schwierig wie der sichere Nachweis, ebenso schwierig kann auch 
der sichere Ausschluss einer klinisch wahrscheinlichen, aber nicht 
sicher nachweisbaren karzinomatösen Pylorusstenose bei der Durch¬ 
leuchtung werden. Besonders bei der, allerdings seltenen einfach atoni- 
schen Ektasie, wenn Stauung, fehlende Salzsäure und positiver Milchsäure¬ 
befund auf ein Karzinom hinweisen. Für die Differentialdiagnose gilt das 
S. 324 über die röntgenologische Unterscheidung zwischen atonischer und 
stenotischer Magenektasie Gesagte. 

Weniger leicht führt dagegen die Röntgenuntersuchung zu einer Fehl¬ 
diagnose in den klinisch karzinomverdächtigen Fällen, wo neben der Magen¬ 
erweiterung noch ein in der Pylorusgegend gelegener Tumor fühlbar ist, 
der dem Magen nicht angehört. In einem meiner letzten Fälle, bei 
einer 45jährigen Frau z. B., war neben dem erweiterten und motorisch 
völlig insuffizienten Magen ein Tumor in der Pylorusgegend palpabel. 
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Der Tumor wurde zwar vor der Durchleuchtung schon als Gallenblase 
diagnostiziert, aber die Röntgendurchleuchtung gab mir doch eine ganz 
andere Sicherheit bei der Ausschliessung des Tumors als Pylorusgeschwulst. 
Durch Anzeichnen des Tumorrandes mit einem Bleistreifen kann man 
bei der Durchleuchtung sofort sehen, ob die Geschwulst mit dem Magen 
zusammenhängt oder nicht. Ist man noch im Zweifel, so wird man ver¬ 
suchen, mit der Hand den Tumor von dem Magenschatten wegzudrängen, 
bei extraventrikulär gelegenen Tumoren gelingt die Trennung meist leicht 
und die durch die Geschwulst bedingte Veränderung des Magenschattens 
schwindet in der Regel dabei. Man wird dann feststellen können, dass 
Antrumkontraktionen und Pylorusentleerungen an dem erweiterten Magen 
stattfinden, event. muss man durch Baucheinziehungen oder Massage die 
Pylorus- und Antrumkontraktionen erst anregen. 

Die Figur 49 a zeigt den erweiterten Hagen eines 45jährigen Mannes (durch¬ 
leuchtet am 21. 11. 1911), der klinisoh Karzinomverdacht darbot, und bei dem in der 
Pylorusgegegd ein Tumor fühlbar war. Auch nach Verdrängung der Ge¬ 
schwulst (Wanderniere)liess der Magen zunächst bei nicht angespannten 
Bauohdecken ein Pyloruskarzinom nicht sicher aussohliessen. Nach 
einigen Kontraktionen der Bauchmuskeln aber zeigte der Magen die 
Figar49b; die deutliche Zeichnung des Antrum- und Pylorusteiles bewies, dass 
kein Pyloruskarzinom vorliegen konnte. 

Für die Röntgendiagnose der karzinomatösen Pylorusstenose gelten 
ausserdem die differentialdiagnostischen (Jeberlegungen, die bei der rönt¬ 
genologischen Diagnose der Pylorusstenose an sich, unabhängig von ihrer 
Natur, gemacht werden müssen. 

Da ein Duodenalkarzinom röntgenologisch im wesentlichen die¬ 
selben Erscheinungen macht wie eine gutartige Duodenalstenose, so sind 
bei der röntgenologischen Differentialdiagnose, ob ein Duodenal- oder 
Pyloruskarzinom vorliegt, zunächst die S. 335 angegebenen Unterscheidungs¬ 
merkmale zwischen Duodenal- und Pylorusstenose heranzuziehen. Daneben 
wird man vor allem auf die Antrumkontraktionen achten, normale 
Schattenform und normale Bewegungen des antralen Magenteiles sprechen 
immer gegen ein Karzinom dortselbst; gelingt es, regelrechte Pylorus¬ 
entleerungen zu sehen und festzustellen, dass die Stauung des Breies 
erst im Anfangsteil des Duodenums erfolgt, dann darf man ein Pylorus¬ 
karzinom ausschliessen und einen Verschluss des Zwölffingerdarms als 
wahrscheinlich annehmen. 

Die röntgenologische Diagnose der karzinomatösen Insuffizienz 
des Pylorus gibt seltener zu röntgenologischen Fehldiagnosen Veranlassung. 
Ein Verdacht auf mangelnde Schlussfähigkeit und dadurch auf eine 
szirrhöse Infiltration oder auf einen karzinomatösen Zerfall des Pylorus 
könnte auftreten, wenn der Inhalt aussergewöhnlich rasch den Magen ver¬ 
lässt; bei achylischen und nervösen Mägen findet sich öfters eine derartige 
vorschnelle Entleerung. Einige röntgenologische Uebung bewahrt hier 
stets vor einer falschen Diagnose. Man braucht bloss auf die Peristaltik 
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und ' auf die Form des antralen Magenabschnittes zu achten. Einfach 
achylische oder nervöse Mägen zeigen immer normale Antrumabschnürungen 
und Pylorusentleerungen, sie zeigen das konzentrische Kleinerwerden des 
abgeschnürten Breiteiles, sein Verschwinden beim Passieren des Pylorus 
und sein Wiederauftreten im Duodenum jenseits der pylorischen Schatten¬ 
aussparung. Nur erfolgen die Entleerungsschübe rascher wie sonst. Bei 
der wirklichen Pylorusinsuffizienz dagegen lassen sich keine oder nur 
angedeutete und unvollständige, auf die kaudale oder kraniale Begrenzungs¬ 
linie des Antrums beschränkte Bewegungen feststellen. Bei ihr fiiesst 
der Brei in einer schmalen, ununterbrochenen Schattensäule in das Duo¬ 
denum über (Fig.50a) und der helle, periodisch auftretende breifreie Streifen, 
der auch bei der Hyperraotilität bei jedem Pylorusschluss zwischen Magen 
und Duodenumschatten auftritt, ist bei ihr nicht sichtbar (Fig. 50b). 
Dilferentialdiagnostisch zu verwerten sind aber nur die peristaltischen 
Bewegungen am Antrum und Pylorus, die peristaltischen Wellen des 
übrigen Magenteiles kommen nicht in Betracht. Sowohl bei* szirrhöser 
Pylorusinsuffizienz wie bei Achylie und Neurasthenie kann man nämlich 
ebensowohl sehr lebhafte wie völlig sistierende Peristaltik am Korpus 
des Magens beobachten. 

Eine rein nervöse oder hysterische Pylorusinsuffizienz habe 
ich niemals bei den Durchleuchtungen sehen können. Ich glaube auch 
nicht, dass dadurch eine karzinomatöse Schlussunfähigkeit röntgenologisch 
vorgetäuscht werden könnte. Selbst wenn man das Vorkommen einer 
rein nervösen Pylorusinsuffizienz zugeben will, glaube ich nach dem Ent¬ 
leerungsbilde des Magens nicht, dass sie genau wie eingeblasene Luft 
so auch den genossenen Brei einfach durch den Pylorus hindurch laufen 
Hesse. Wenn nicht normale Pyloruskontraktionen, werden doch immer 
normale Antrumgrenzen und Bewegungen bei ihr sichtbar sein müssen. 
Diese lassen aber eine karzinomatöse Zerstörung des Pylorus ausschliessen. 

Hingegen ergibt die durch das gutartige Ulkus bedingte 
Pylorusinsuffizienz bei der Durchleuchtung das gleiche Bild wie die 
durch das karzinomatöse verursachte. Denn auch sie ist die Folge einer 
geschwürigen Zerstörung des Pförtnerringes. Wenn daher bei der kar- 
zinomatösen Insuffizienz nicht gleichzeitig krebsige Veränderungen des 
Antrumschattens, die ihrerseits die Karzinomdiagnose erlauben, bestehen, 
dann ist die Differentialdiagnose zwischen karzinomatöser und ulzeröser 
Pylorusinsuffizienz röntgenologisch nicht zu stellen. 

Die Erscheinung eines Karzinomzapfens fand ich bei derMagendurchleuchtang 
einer 28jährigen Frau (Durchleuchtung am 28. 11. 1911). Dieser Magen zeigte eino 
Form, die die Figur 51a wiedergibt. Da auch keine Antrumabschnürungen und 
Pylorusentleerungen sichtbar waren, erweckte das Röntgenbild zunächst den Verdacht 
auf Pylorusstenose. Nach einigen Kontraktionen der Bauchdecken stülpte sich ein 
zungenförmiger, leicht zackig begrenzter Schattenzapfen von der 
Magensilhouette pyloruswärts vor, er erinnerte an einen Karzinomzapfen 
(Fig. 51b). Ein präpylorisches Karzinom war nach diesem Röntgenbefunde nicht 
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auszuschliessen. Die Durchleuchtung im ventrodorsalen Strahlengang aber* erstreute 
den Karzinomverdacht bald. Bei dieser Strahlenriphtung waren die Antrumabschnü- 
rungen in normaler Weise zu verfolgen (Fig. 51c) und einejSchattenaussparuDg nicht 
mehr zu sehen. Wodurch bei dorsoventraler Durchleuchtung die Abnormität des 
Schattenbildes bedingt war, weiss ich nicht. (Die Patientin wurde besohwerdefrei 
und daher natürlich nioht operiert.) 

Der Fall zeigt, dass Schatten von der Art eines Karzinomzapfens 
durch nichtkarzinomatöse Veränderungen der Magensilhouette entstehen 
können, er lehrt ferner, dass in suspekten Fällen eine ventrodorsale 
Durchleuchtung etwaige bei gewöhnlichem Strahlengange bestehende 
Zweifel lösen kann. In unklaren Fällen empfehle ich stets eine 
Durchleuchtung im ventrodorsalen Strahlengang anzu- 
schliessen, sie klärt den Röntgenbefund sowohl im positiven Sinne, 
als sie die gleichen pathologischen Befunde ergibt, wie im negativen, 
als sie vorher zweifelhafte Befunde durch ein normales Schattenbild 
zerstreut. 

Bei hyperaziden Mägen erscheint manchmal auch im aufsteigenden 
Schenkel oberhalb des Breischattens ein heller, grauer Schatten. Er ist 
vom Magensaft gebildet. Da hierbei der dunkle Schatten des Breies 
nicht bis zum Pylorus reicht, sondern ungefähr in der Mitte des auf¬ 
steigenden Teiles mit einer glatten, scharfen Grenze aufhört, könnte man 
einen Füllungsdefekt des Antrums, der einen präpylorischen Tumor 
als Ursache hätte, vermuten (Fig. 52 a). Baucheinziehen und Massage 
pressen den Brei ins Duodenum über und füllen den Pylorusteil völlig, 
sie schützen vor einer Fehldiagnose (Fig. 52 b). 

Muss die Durchleuchtung oder Photographie aus irgend einem Grunde am 
HegendenPatienten vorgenommen werden,so sieht man auf dem Schirm oder 
der Platte nicht gar zu selten innerhalb des Magenbildes im antralen Ab¬ 
schnitt eine senkrecht verlaufende Schattenaussparung, die bei 
ihrer unregelmässigen Begrenzung sehr wohl durch eine im Antrumteil des 
Magens sitzende Geschwulst bedingt sein könnte. In Wirklichkeit ist dieser 
Schattendefekt dadurch bedingt, dass beim Liegen die Wirbelsäule dort, 
wo der Magen ihr aufliegt, den Mageninhalt komprimiert bzw. zur Seite 
drückt. An schlaffwandigen, gesenkten Mägen ist diese Schattenaussparung 
die Regel, aber auch an Mägen mit guter Muskelkraft und gutem Tonus 
kommt sie vor, selbst bei sehr muskelstarken Kindermägen habe ich sie 
beobachtet (Fig. 53). Wenn man diese Art der Schattenaussparung kennt, 
wird man kaum je eine Geschwulst dahinter vermuten, ihre Lage auf 
dem Wirbelsäulenschatten und vor allem der Umstand, dass sie bei einer 
kontrollierenden Durchleuchtung im Stehen sofort schwindet, wird immer 
vor einer Fehldiagnose schützen. 

ln seltenen Fällen kann man auch am stehenden Patienten den 
gleichen Füllungsdefekt bemerken (Fig. 54 a). Dann nämlich, wenn die 
Bauchmuskeln stark angespannt sind. Dabei wird der Magen gegen die 
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Wirbel^Lule gepresst. Nach Entspannung der Bauchmuskeln schwindet 
die Schattenaussparung (Fig. 54 b). Da ich bemerkt habe, dass manche 
Kranken bei der Momentaufnahme gerade im Augenblicke der Strom¬ 
einschaltung erschreckt ihre Bauchpresse anspannen, so kann ein der¬ 
artiger Füllungsdefekt gelegentlich auf die Platte kommen, man muss 
sich dann an diese Fehlerquelle erinnern. Eine zweite Aufnahme bei 
erschlafften Bauchdecken oder die Durchleuchtung lösen bestehende 
Zweifel sofort. 

Schwierig kann es werden, bei Schattendefekten, die ein ungünstig 
gelagerter Netztumor innerhalb der antralen Magenzeichnung verursacht, 
einen Magentumor auszuschliessen. 

Die Fig. 55 gibt das Schirmbild eines Magens wieder, bei dem wegen eines 
wenig verschieblichen harten Tumors in der Nabelgegend Anazidität und Stauung im 
Magen klinisch ein Magenkarzinom als das Wahrscheinlichste angenommen wurde. 
Das Röntgenbild zeigte in der Regio praepylorica einen unscharf begrenzten, allmäh¬ 
lich in den übrigen Magenschatten übergehenden Schattendefekt. An der Stelle des 
Schatten defektes war der Tumor palpabel. Auf Grund des klinischen und des 
Röntgenbefundes wurde die Diagnose auf ein Karzinom der Pylorusgegend 
gestellt, ln einer anderen Universitätsklinik wurde 14 Tage später genau derselbe 
klinische und röntgenologische Befund erhoben und dieselbe Diagnose gemacht. Die 
Diagnose war falsch, bei der Operation fand man den Magen völlig frei, man fand 
einen nur wenig beweglichen Netztumor, der dem Magen in der Pylorusgegend auf lag; 
dieser hatte die Schattenaussparung verursacht. 

Die röntgenologische Differentialdiagnose zwischen Karzi¬ 
nom und grossen kallösen Geschwülsten halte ich auch in dem 
Pylorusabschnitt nicht immer für möglich. 

Zirkumskripte Defekte der Magensilhouette, die fälschlicherweise zur 
Diagnose eines umschriebenen Magenkrebses führen können, sieht man 
relativ oft. Dahingegen gehören Röntgenbilder, die mit dem Schatten 
eines totalen karzinomatösen Schrumpfmagens verwechselt 
werden könnten, zu den Ausnahmen. Bisweilen aber sieht man sie. 

So bot, um einen Fall anzuführen, ein 42jähriger Patient, der wegen Karzinom¬ 
verdacht eingeliefert war, ein Röntgenbild dar, das dem Bilde eines karzinomatösen 
Schrumpfmagens sehr ähnlich war (Fig. 56 a). Die Speiseröhre war nach vollendeter 
Mahlzeit noch breigefüllt, der untere Magenpol stand trotz der Hakenform zwei Quer¬ 
finger breit oberhalb des Nabels, und das Duodenum schien verzogen, denn es war in 
seiner ganzen Ausdehnung sichtbar. Dabei hatte der Brei den Magen nur sehr all¬ 
mählich entfalten und nur in einer abnorm stark nach links hin gebogenen Linie vor¬ 
rücken können. Auch die Duodenalzeichnung wurde schon deutlich, als der Magen 
nooh kaum halb gefüllt war. Gleichwohl wäre die Annahme einer szirrhösen Magen¬ 
verkleinerung, ausgehend von einer szirrhösen Schrumpfung der kleinen Kurvatur, 
falsch gewesen. Denn trotz der Verkürzung des Magens in seinem Längsdurcbmesser 
waren seine Konturen scharf und rundlich, eine Schattenaussparung war nirgends zu 
sehen, die Antrumperistaltik deutlich gezeichnet und die Hubhöhe des Pylorusteiles 
nicht ganz geschwunden. 10 Minuten später zeigte der Magen dann auch eine andere 
Form. Jetzt stand die grosse Kurvatur in Nabelhöhe, die aufsteigende Richtung des 
Pylorusteiles war klarer, der Brei nicht mehr bis in die Speiseröhre zurückgestaut und 
die kleine Kurvatur zeigte deutliche Peristaltik (Fig. 56 b). 
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Man ersieht aus solchen Beobachtungen, dass man eine karzinomatöse 
Schrumpfung nicht schon diagnostizieren darf, wenn das Magenbild auch 
mehrere für den karzinomatösen Schrumpfmagen charakteristische Symptome 
zeigt, sondern dass zu seiner Diagnose alle die angegebenen Zeichen vor¬ 
handen sein müssen. Weiterhin kann man aus dem angeführten Falle 
ersehen, dass allein durch eine starke Kontraktion der Magenwände 
eine ungewöhnliche Kleinheit und Schrumpfung des Magens vorgetäuscht 
werden kann, dass es in Zweifels fällen also nützlich sein kann, nach kurzer 
Pause die Durchleuchtung zu wiederholen (der Patient hatte zwischen 
der ersten und zweiten Durchleuchtung nichts genossen). 

Rückstauungen des Breies bis in den Oesophagus und dement¬ 
sprechende Verkleinerungen des Magenschattens kommen bekanntlich 
beim Baucheinziehen vor. Man muss nun wissen, dass diese Verkleine¬ 
rungen und Rückstauungen, wie ich gelegentlich beobachtete, auch nach 
Erschlaffung der Bauchdecken noch einige Minuten lang bleiben können, 
um nicht irrtümlicherweise nach der Röntgenplatte zur Annahme einer 
Magenschrumpfung verleitet zu werden, wenn man unmittelbar vor der 
Aufnahme durch kräftige Anspannung der Bauchdecken nochmals eine 
gleichmässigc Verteilung des Breies im Magen hatte bewerkstelligen 
wollen. 

Durch extraventrikuläre Tumoren, Darmauftreibungen und öfters 
auch durch Verlagerung des Magens bei Skoliose kann der Magen¬ 
schatten so komprimiert und deformiert werden, dass er mit einem 
karzinomatösen Schrumpfmagen verwechselt werden könnte. Die extra- 
ventrikulären Tumoren lassen sich durch Palpation unter Kontrolle des 
Leuchtschirmes in ihrem Einfluss auf die Form und Lage des Magens 
klar stellen, während man die geblähten Darmschlingen und eine Skoliose 
ohne weiteres auf dem Schirm sehen kann. Ausserdem bewahrt der 
normale Ablauf der peristaltischen Bewegungen, insbesondere der Antrum- 
und Pyloruskontraktionen vor einer falschen Deutung des Röntgenbildes. 
Weiterhin zeigt bei extraventrikulären Tumoren der Magen neben der 
Deformierung oft eine Verlagerung im Ganzen, meist ändert auch bei 
ihnen die Deformierung beim Lagewechsel ihre Gestalt, während sie bei 
den wirklichen Schrumpfmägen gleich bleibt. 

Die regelrechten Austreibungs- und Entleerungsbewegungen sind cs 
auch vor allem, die das Röntgenbild eines durch Inanition geschrumpften 
Magens, wie wir es z. B. bei der Oesophagusstenose finden, von dem des 
krebsig-geschrumpften stets unterscheiden lassen. Ob es hingegen möglich 
ist, den einfach entzündlichen Schrumpfmagen von dem karzinomatösen 
röntgenologisch zu unterscheiden, lasse ich dahingestellt. Ich habe noch 
keinen derartigen Fall zu röntgen Gelegenheit gehabt, bei der enormen 
Seltenheit derartiger Mägen kommt die Unterscheidung auch praktisch 
kaum in Betracht. 

Ich füge noch die Abbildung eines Magens, an dem wegen Ulkus 
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dio zirkuläre Resektion (Prof. Enderlen) gemacht worden war, bei 
(Fig. 57). Wie mir die Beobachtung zweier weiterer Fälle zeigte, kann 
der Röntgenbefund derartiger Mägen dem eines karzinomatösen Schrumpf¬ 
magens äusserst ähnlich sein: Hochstand der grossen Kurvatur, Aufhebung 
der Hubhöhe, Verzerrung des Duodenums, Rückstauung des Breies in die 
obere Magenhälfte und in den Oesophagus, abnorm schnelle Entleerung, 
anscheinend ununterbrochenes Ueberfliessen des Breies in den Zwölffinger¬ 
darm und manchmal keinerlei sichtbare Magenperistaltik. Da sich jedoch 
• bei sehr genauer Betrachtung der Pylorusgegend in den drei Fällen an¬ 
gedeutete Pylorusöffnungen und -schlösse konstatieren Hessen, so darf 
ihre Konstatierung als differentialdiagnostisches Mittel dienen. Praktisch 
in Betracht kommt die Differentialdiagnose nämlich, wenn es zu ent¬ 
scheiden gilt, ob sich an einem derartig operierten Magen nachträglich 
ein Krebs entwickelt hat. In den beobachteten Fällen war es aber nicht 
leicht, die geringfügigen Pylorusbewegungen zu sehen. 

Ueberhaupt bietet das Schattenbild von Hägen, die durch frühere chirurgische 
Eingriffe verändert sind, Abweichungen von der Norm, die die Röntgendiagnose eines 
sich an dem operierten Magen entwickelnden Karzinoms besonders schwierig machen 
können. Ich will aber auf die Röntgenbilder, die man in derartigen Fällen bekommt, 
hier nicht näher eingehen. Ich verweise in dieser Beziehung auf meine (1. c. S. 760f.) 
gemachten Ausführungen. 

Im vorstehenden habe ich die Erfahrungen dargelegt, die ich bei 
der röntgenologischen Untersuchung geschwürig oder karzinomatös er¬ 
krankter Mägen sammeln konnte. Neben einigen neuen und bisher noch 
nicht veröffentlichten Röntgenbefunden und neben einigen Angaben über 
die Untersuchungstechnik, wie sie sich mir bewährte, sollen meine Aus¬ 
führungen vor allem eine kritische Besprechung der röntgenologischen 
Befunde beim Ulkus und beim Karzinom des Magens bieten, sowohl der 
positiven, d. h. derjenigen, die mir die Diagnose ermöglichten bzw. be¬ 
stätigten, wie auch der negativen, d. h. derjenigen, die mir bei der 
Diagnosestellung versagten oder gar zu Fehldiagnosen Veranlassung 
wurden. Die Abhandlung soll ein Versuch sein, die Leistungen nicht 
weniger wie die Grenzen der Röntgendiagnostik bei den beiden Er¬ 
krankungen darzustellen und auch diejenigen Röntgenbilder, die denen 
bei den beiden Erkrankungen ähnlich sind und zu einer falschen Diagnose 
Veranlassung geben können, vorzuführen und die differentiellen Merkmale 
klarzulegen, die die einzelnen Bilder gegeneinander bieten. Die Beob¬ 
achtung einer grossen Zahl von Mägen hat mir dargetan, dass manche 
der röntgenologischen Zeichen, die für das Geschwür oder den Krebs des 
Magens als charakteristisch angeführt werden (!), auch bei anderweitigen 
Magenaffektionen Vorkommen können, dass es in vielen zweifelhaften 
Fällen gar nicht so einfach ist, das Röntgenbild richtig zu deuten und 
richtig zu verwerten, und dass für die richtige Deutung mehr noch wie 
die Zahl der Beobachtungen die Gewissenhaftigkeit und GründUchkeit 
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der Beobachtungen Voraussetzung sind. Trotz ihrer wertvollen 
Leistungen bedarf die radiologische Diagnostik der Magenerkrankungen 
noch des weiteren und vor allem des kritischen Ausbaues. Und 
daher erscheint mir eine zusammenfassende Veröffentlichung meiner Be¬ 
obachtungen gerechtfertigt, um so mehr, als so gut wie alle Mägen, die 
in den letzten 5 Jahren zu meiner Untersuchung kamen völlig unabhängig 
von der Art des Magenleidens röntgenologisch untersucht und die Ergeb¬ 
nisse der Röntgenuntersuchung ausnahmslos durch die anderweitigen 
Cntersuchungsmethoden, durch die Beobachtungen am Krankenbett und, 
wo angängig, durch Operation und Sektion kontrolliert worden sind. 

Das Resultat meiner Beobachtungen ist: In der Diagnose 
des Magengeschwürs hat uns das Röntgenverfahren nur wenig 
weiter gebracht. Es gestattet die Diagnose des kallösen, per¬ 
forierenden Ulkus in günstig gelegenen Fällen. Diese per¬ 
forierenden Ulzera sind aber relativ selten. Auch einige 
Folgezustände des Magenschwürs sind mit seiner Hilfe leichter 
und sicherer festzustellen, wie mit den früheren Methoden: 
beim frischen die Lage des Druckpunktes und der Pyloro- und 
Kardiospasmus, beim vernarbten die Fylorus- und Kardia- 
stenose, die Form- und Lageveränderungen und in seltenen 
Fällen auch die Adhäsionen und Verwachsungen des Magens. 
In der sicheren Diagnose des frischen und der überwiegenden 
Mehrzal der chronischen Magengeschwüre leistet das Röntgen- 
verfahren vorläufig nichts. 

Der Magenkrebs hingegen bildet eines der dankbarsten Objekte 
der Röntgendiagnostik. Nie möchte ich bei der Diagnose eines 
Magenkarzinoms die Röntgenuntersuchung mehr missen. Bei 
keinem Magenkarzinom fanden wir bisher ein normales Magenschatten¬ 
bild, die Deutung der karzinomatösen Genese der Schattenverengerung 
gelang natürlich erst mit fortschreitender Uebung und Erfahrung. Uebung 
und Erfahrung lehrte uns, dass die Röntgenbilder bei Magenkarzinom 
niemals Zufallsprodukte sind, sondern lediglich der Ausdruck der anato¬ 
mischen und physiologischen Veränderungen, die das Karzinom in der 
Muskelwand des Magens bedingt hat. Weiterhin lehrte uns Uebung und 
Erfahrung aber, dass auch beim Karzinom diese Veränderungen nur in 
einem Teil der Fälle absolut beweisende und für das Karzinom patbo- 
gnostische Röntgenbilder geben, dass sie in der grösseren Mehrzahl 
der Fälle hingegen nur auf Karzinom verdächtige und nur relativ be¬ 
weisende Röntgenbefunde darbieten. Sie zeigte uns, dass bei vielen 
Krebskranken die Veränderungen des Magenschattens nur angedeutet oder 
auch dergestalt waren, dass sie ebenso gut durch andere intra- oder 
extra ventrikulär gelegene Erkrankungen verursacht oder doch wenigstens 
vorgetäuscht hätten sein können. Sie lehrte uns, dass wir in der über¬ 
wiegenden Anzahl der untersuchten Fälle den Röntgenschatten bei der 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



358 


LEO SCHÜLLER, 


Diagnosenstellnng nur insoweit zu verwerten berechtigt waren, als sein 
positiver und mehr noch sein negativer Befund die übrigen klinischen 
Untersuchungsergebnisse ergänzte, nicht aber auf ihm allein die Diagnose 
aufzubauen. Je grösser unsere röntgenologische Erfahrung und Kritik wurde, 
umsomehr kamen wir jn den Stand, unsere Röntgenbefunde mit den Resul¬ 
taten der übrigen Untersuchungsmethoden, der Anamnese und Inspektion, 
der Palpation und der Ausheberung zu kombinieren und zur Diagnosen¬ 
stellung heranzuziehen. Wir kamen immer mehr zu der Ueberzeugung, 
dass genau wie bei den sonstigen Erkrankungen von den physikalisch 
nachweisbaren Symptomen das einzelne Symptom nur in den wenigsten 
Fällen eindeutig ist tfnd zur sicheren Diagnosenstellung genügt, vielmehr 
erst die Mehrzahl der Symptome die sichere Diagnose ermöglicht, so 
auch bei der Diagnose des Magenkrebses nur in Ausnahmefällen auf die 
Röntgenuntersuchung allein die sichere Diagnose gestellt werden kann. In 
der Ergänzung der übrigen Untersuchungsmethoden liegt nach 
unseren Erfahrungen die Hauptaufgabe der Röntgenuntersu¬ 
chung; deren Ergebnisse zu kontrollieren, zu vervollständigen, sie zu 
klären und oft in ihrer Bewertung zu entscheiden, darin liegt ihre Stärke. 
Daraus ergibt sich aber, dass wir nur dann richtige Röntgen¬ 
diagnostik beim Magenkrebs treiben, wenn wir den ganzen 
klinischen Verlauf des Falles und alle Resultate der sonstigen 
Untersuchungmethoden bei der Erklärung des Röntgenbefundes 
zu Rate ziehen, und dass es nur in relativ wenigen Fällen 
möglich sein kann, allein nach der Veränderung der Magen¬ 
silhouette die sichere Karzinomdiagnose zu stellen. Wenn wir 
aber das Röntgen verfahren neben den übrigen Untersuchungsmethoden 
anwandten, dann erlaubte uns die ergänzende Röntgenuntersuchung, unsere 
Karzinomdiagnose mit einer solchen Genauigkeit und Sicherheit zu stellen, 
wie sie früher nur nach einer Probelaparotomie möglich war. Gerade 
weil wir die bisherigen Untersuchungsmethoden in allen geröntgten Fällen 
vorher angewandt und ihre Befunde bei der Deutung unserer Röntgen¬ 
bilder herangezogen hatten, waren unsere Röntgenergebnisse so, dass 
trotz vereinzelter röntgenologischer Fehldiagnosen Leube am Ende seiner 
klinischen Tätigkeit und gestützt auf- 40jährige Magendiagnostik die 
Röntgenuntersuchung als das „weitaus wichtigste physikalische Unter¬ 
suchungsmittel zur Feststellung des Magenkarzinoms“ bezeichnen konnte, 
„das nur in den seltensten Fällen im Stiche lässt“ (Leube, Spezielle 
Diagnostik innerer Krankheiten. I. Bd. 8. Aufl. S. 276). 

Unsere Erfahrungen sind so, dass wir es für unverantwortlich halten, 
in jedem zweifelhaften Fall von Magenkrebs eine Röntgenuntersuchung 
zu unterlassen. Absolute Gewissheit, ob ein Krebs vorliegt, gibt aller¬ 
dings nur der positive Befund, ein negatives Resultat schliesst ein be¬ 
ginnendes Karzinom nicht mit Sicherheit aus. Solange das Karzinom 
nur die Schleimhaut ergriffen oder solange es nur Pfennigstück-Grösse 
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hat, bedingt es keine sichtbaren Veränderungen des Magenschattens. In 
der eigentlichen Frühdiagnose des Magenkrebses sind wir daher auch 
mit der Röntgenuntersuchung nicht weiter gekommen. Da aber be¬ 
ginnende Karzinome erfahrungsgemäss keine Beschwerden machen, kommen 
die Kranken auch nicht zur Untersuchung. Hatten die Kranken aber 
längere Zeit Magenbeschwerden und kamen sie deshalb zur Untersuchung 
so erhoben wir in keinem Falle, in dem ein Krebs vorlag, einen normalen 
Röntgenbefund, umgekehrt aber lag bisher in keinem der Fälle, wo die 
Patienten über Magenbeschwerden klagten und wir einen normalen Rönt¬ 
genbefund erheben konnten, ein Magenkrebs vor. Die Röntgenunter¬ 
suchung setzt uns in den Stand, sowohl bei verdächtigen, länger be¬ 
stehenden Magenleiden — vorausgesetzt, dass nicht gerade ein altes 
Ulkus vorliegt, dessen karzinomatöse Entartung auch röntgenologisch nur 
selten nachweisbar ist — ein Karzinom auszuschliessen und so die 
Kranken von ihrer Unruhe und wochenlanger Beobachtung und Gewichts¬ 
kontrolle zu befreien, als auch in solchen karzinomverdächtigen Fällen, 
wo, wie bei partieller oder totaler szirrhöser Schrumpfung des Magens 
weder ein Tumor sicher palpabel noch wegen der Inkontinenz des Pylorus 
Stauung oder ein Rückstand nach dem Probefrühstück auszuhebern ist, 
mit einem Schlage die Karzinomdiagnose sicherzustellen. Die Röntgen¬ 
untersuchung erlaubt weiterhin eine genauere Lokaldiagnose des Karzinoms 
und gibt in manchen Fällen einen annähernden Ueberblick über seine 
Grösse und damit auch über die Chancen seiner Resezierbarkeit. 

Noch eine technische Bemerkung. Dem, der meine Ausführungen gelesen 
hat, wird nicht entgangen sein, dass ich den Schwerpunkt der röntgenologischen 
Diagnose des Magenkrebses und -geschwürs nicht in die Röntgenphotographie, 
sondern in die Durchleuchtung lege. Es wird ihm auch klar geworden sein, dass 
in den diagnostisch unklaren und zweifelhaften Fällen nur die Kombination der 
Beobachtungsmanöver, die Beobachtung der Füllung und Entleerung, die der 
Peristaltik und der Magenverschieblichkeit, die Durchleuchtung von vorne nach hinten, 
von hinten nach vorn und von rechts und links die oft schwierige Entscheidung 
möglich machte. Immer wieder erscheinen Publikationen, die als die beste Unter- 
suchungsmethode die Photographie empfehlen, und auch auf dem vorletzten Kongress 
für innere Medizin wurden bei der Debatte über die Röntgenuntersuchung des Magen- 
Darmkanals immer nur Photographien gezeigt und die Schirmbeobachtung von den 
meisten Rednern überhaupt nicht oder nur nebenbei erwähnt. Dadurch wird in den¬ 
jenigen, die sich nioht selbst eingehender mit der Röntgenuntersuchung beschäftigen, 
ein ganz falsches Bild von der zweckmässigsten Methode der Magenröntgung 
erweckt. Nach unserer Erfahrung genügt die einfache Röntgen¬ 
platte in der Mehrzahl der Fälle zur sicheren Diagnosenstellung bei 
den Magenerkrankungen nicht. Beim Magengeschwür und vor allem beim 
Magenkrebs äussern sich die krankhaften Veränderungen nicht nur in der Form, son¬ 
dern vielfach auch in den Bewegungen des Magenschattens und daher ist nur diejenige 
Untersuchungsmethode angezeigt, die ebenso wie den Form- so auch den Bewegungs¬ 
änderungen ständig folgen kann und diese Untersuchungsmethode ist die Beobachtung 
mit dem Leuchtschirm. Auch die in letzter Zeit empfohlenen Polygramme (Levy- 
Dorn und Silberberg) vermögen die Schirmbeobaobtung nicht zu ersetzen. Die 
Photogramme sollen zur Ergänzung unscharfer Schirmbilder und zur Fixierung 
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prägnanter Befände dienen, stets aber soll eine vorhergehende Durchleuchtung die 
Phase, die auf der Platte festgehalten werden soll, bestimmen. Der Einwand, die 
Schirmbeobachtung sei zu subjektiv und führe zu leicht zu Selbsttäuschungen und 
Fehldiagnosen, ist nicht stichhaltig. Abgesehen davon, dass gerade in unklaren 
und zweifelhaften Fällen auch die Plattendeutung gar nicht so einfach 
und gar nicht so unsubjektiv ist, und abgesehen davon, dass die Bedenken 
gegen die Durchleuchtung durchweg von denen erhoben werden, die sich selbst nicht 
eingehend damit beschäftigt haben, haben uns, die wir fast ausschliesslich auf Grund 
der Durchleuchtung unsere Röntgendiagnosen stellten, die nachfolgenden klinischen 
Beobachtungen, die Operationen undSektionen die Richtigkeit unsererDurchleuchtungs- 
diagnosen bestätigt. Dass man die Sohirmbeobachtung erst erlernen muss und dass 
dieses Erlernen Mühe und Zeit kostet, ist selbstverständlich. Gar bald aber wird man 
erstaunt sein, um wieviel besser man mit ihr die normalen und krankhaften motorischen 
Verhältnisse des Magens übersehen kann als nach den einfachen Photographien. Und 
noch eins: Wer bei seinen röntgenologischen Magenuntersuohungen viel durchleuchtet 
und wenig Radiogramme macht, spart Geld. 
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Aus dem Königlichen poliklinischen Institut für innere Medizin 
(Direktor: Geh. Rat Goldscheider). 

Ein Fall von Dystrophia musculorum progressiva. 

Tod durch Zwerehfellähmnng. 

Von 

Dr. Braunwarth. 

J (Hierzu Tafel X.) 

Im folgenden veröffentliche ich einen Fall von Dystrophia muscu- 
lorum progressiva mit anatomischem Befund, der in mancher Beziehung 
der Veröffentlichung wert erscheint. Einmal sind ja die Beziehungen der 
verschiedenen Arten von Muskelatrophien zu einander immer noch nicht 
restlos geklärt und deshalb die Veröffentlichung möglichst zahlreicher 
Fälle, die auch nur in irgend einer Beziehung etwas Besonderes bieten, 
vor allem solcher mit anatomischem Befund, durchaus wünschenswert. 
l r nd gerade unser Fall ist wieder ein Beweis dafür, wie schwer es auch 
heute noch sein kann, auf Grund nur des anatomischen oder klinischen 
Befundes die Einreihung in eine der entsprechenden Gruppen zu ermög¬ 
lichen. Weiter ist unser Fall durch den grossen Umfang der Atrophien 
in der Muskulatur bemerkenswert, so dass man sich, wie so häufig bei 
Sektionen, vor allem z. B. der Lungen, nicht eigentlich zu fragen braucht, 
woran der Patient gestorben ist, sondern mit mehr Berechtigung, wieso 
er so lange leben konnte. Und drittens ist unser Patient einer der ver¬ 
hältnismässig seltenen Fälle von progressiver Muskelatrophie, die an dem 
Leiden selbst und nicht an einer anderen Erkrankung zugrunde gingen. 
Wenn auch in den Lehrbüchern allgemein als Ursache des schliesslichen 
Todes neben interkurrenten Krankheiten die Zwerchfellähmung angeführt 
wird, so sind doch Fälle, bei denen eine solche allein ohne sonstige 
dazugekommene Erkrankung den Tod herbeigeführt hat, seither nur 
äusserst spärlich veröffentlicht. In der Tat konnte ich unter der grossen 
Zahl der seitherigen Fälle kaum einen oder den anderen derartigen finden 
und die beiden, die an Suffokation zugrunde gegangen waren, lassen den 
anatomischen Befund bezüglich des Zwerchfells vermissen. Bei allen 
anderen sind teils wegen anderweitiger Befunde, klinisch oder anatomisch, 
teils wegen Mangels an diesbezüglichen Angaben Zweifel bezüglich der 
schliesslichen Todesursache und des Grades der Zwerqhfellbeteiligung 
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daran erlaubt. Nun ist freilich die Zahl der veröffentlichten Fälle zu 
gross, um mit Bestimmtheit behaupten zu können, es sei einem keiner 
entgangen. Es waren mir auch nicht alle Arbeiten im Original zugäng¬ 
lich. Jedenfalls aber habe ich weitaus die meisten der einschlägigen 
Veröffentlichungen — über 300 — gelesen und viele noch im Referat, 
so dass die im folgenden gegebene Uebersicht über die wichtigste Lite¬ 
ratur bezüglich der Zwerchfellbeteiligung bei der in Rede stehenden Er¬ 
krankung auch unter Hinzurechnung des einen oder anderen entgangenen 
Falles die gleiche bleiben dürfte. Das Ergebnis ist neben der Seltenheit 
des Todes an reiner Diaphragmaparalyse noch die Tatsache, dass das 
Zwerchfell — wie auch der Herzmuskel — bei der Dystrophia muscu- 
lorum progressiva sowohl klinisch wie anatomisch stark vernachlässigt 
worden ist, und dass sich im Gegensatz zu fast allen anderen Muskeln 
auf Grund der seitherigen Arbeiten noch kein Urteil gewinnen lässt über 
die Häufigkeit und den Grad der Zwerchfellbeteiligung. 

Die erwähnten wenigen Fälle, die gleich den unseren an Suffokation 
zugrunde gegangen waren, scheinen mir nur der von Eisenlohr (1) auf 
der 62. Versammlung deutscher Naturforscher und Aerzte in Heidelberg 
erwähnte, ferner der von Jendrassik (2) veröffentlichte, die beide frei¬ 
lich über den anatomischen Befund am Zwerchfell nicht berichten, und 
vielleicht noch der in der Dissertation von Gast (3) beschriebene zu sein. 
Dieser war ebenfalls an Suffokation gestorben, die Zwerchfellveränderung 
war aber nur gering, so dass doch vielleicht die noch gleichzeitig be¬ 
stehende Knochenerweichung zum Tode beigetragen hat. Auch G. Mya 
und E. Luisaela (4) berichten von ihrem, ein 5 Monate altes Kind be¬ 
treffenden Fall, dass er an Zwerchfelllähmung zum Exitus gekommen sei. 
Bei dem enorm rapiden Verlauf dieses Krankheitsfalles ist es aber frag¬ 
lich, ob er hierher zu rechnen ist. Ueberhaupt bietet ja die nachträg¬ 
liche Klassifizierung der zu jener Zeit veröffentlichten Fälle, zu der man 
noch nicht allgemein zwischen der spinalen, neuralen und myopathischen 
Form der progressiven Muskelatrophie unterschied, heute grosse Schwierig¬ 
keiten. Dabei ist es durchaus möglich, dass jede der drei Formen eine 
völlige Verschiedenheit zeigt bezüglich der Zwerchfellbeteiligung. 

Eine Blütenlese aus den anderen veröffentlichten Fällen wird dann 
zeigen, wie unsicher die ursächliche Bedeutung der Zwerchfellbeteiligung 
an dem schliesslichen Tode und wie unbestimmt seither noch der Grad 
der Empfänglichkeit desselben für die Erkrankung ist: Der unserem Falle 
sehr nahestehende Schultzes (5) hatte neben der klinisch und anato¬ 
misch naebgewiesenen Zwerchfellbeteiligung intra vitam Zirkulations¬ 
störungen und anatomisch eine Trikuspidalinsuffizienz. Der von Brieger (6) 
so sehr genau untersuchte Fall mit Atrophie des Diaphragmas war an 
Hydrozephalus eingegangen. Finkelnburgs (7) Patient mit anatomisch 
zwar geringgradigem, aber deutlichem Zwerchfellbefund war an Bronchitis 
gestorben. Bei den Fällen von Schneevoigt (8) und Friedberg 
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handelte es sich um Bulbärparalyse bzw. motorische Tabes (zitiert nach 
Schultze), der Friedreichsche (9) starb an Bronchitis, der Picksche (10) 
an Pneumonie. Handfords (11), Westphals (12) und vieler anderer 
Autoren Veröffentlichungen mit Befunden am Diaphragma lassen die 
Todesursache nicht erkennen. Erb (13) sah bei einem seiner Fälle schon 
intra vitam Zwerchfellähmung (bei dem von Schultze mit anatomischem 
Befund veröffentlichten und oben erwähnten). Von diesem Falle schrieben 
noch 1901 Laignel und Lavastino (15), dass diese Beobachtung die 
einzige derartige sei. Das ist zwar nicht richtig, denn schon 1878 beob¬ 
achtete Lichtheim (16) einen Fall, der rein kostal atmete ohne jede 
Beteiligung des Abdomens, also ebenfalls Zeichen von Zwerch fellähmung 
bot und auch in der Dissertation von Schumacher (17) wird 1892 
über einen solchen berichtet. Immerhin zeigt jene Bemerkung, wie 
wenig man seither auf diese geachtet hatte. Selbst die Arbeiten, 
die Einteilungen der Muskeln hezüglich ihrer Beteiligung an der 
Affektion vornehmen wie so viele, lassen meist das Diaphragma ausser 
Betracht und wohl absichtlich; denn es lässt sich anscheinend keine be¬ 
stimmte Einrangierung desselben vornehmen. Eine Anzahl von Autoren 
fanden ausdrücklich das Diaphragma trotz z. T. sehr langer Dauer intakt: 
Landouzy und Döjerine (18), Landouzy et L. Lortat-Jacob (19), 
Eulenburg und Cohnheim (20), Berger (21), Strümpell (22) (dieser 
nur klinisch) u. a.; andere fanden es leicht oder höchstens mittelschwer 
verändert: Brieger, Finkelnburg, Singer (23), Erb, Schultze (24), 
Pick; von hochgradigsten Veränderungen berichten Handford und 
Westphal. Zu letzteren Fällen gehörten noch die an Zwerchfellähmung 
eingegangenen und erwähnten. Nun sind die hier angeführten Arbeiten 
nur eine Auswahl, um aus der Literatur ein Bild zu geben von der 
Häufigkeit und dem Grade der Beteiligung des Zwerchfells. Es ist ja 
nicht möglich, diese Frage an der Hand einer Statistik aus allen ver¬ 
öffentlichten Fällen zu lösen, da ja weitaus die meisten jede Angabe 
über das Zwerchfell vermissen lassen. Es geht aber auch aus der obigen 
Auswahl hervor, dass sich alle Grade der Beteiligung finden lassen. 
Wenn man aber bedenkt, dass die meisten Fälle an interkurrenten Krank¬ 
heiten zugrunde gehen und hauptsächlich solchen der Respirationsorgane 
und zwar oft ganz minimalen, wie z. B. häufig einem Bronchialkatarrh, 
so muss man doch annehmen, dass das Diaphragma schon relativ früh¬ 
zeitig ergriffen wird, so dass es sehr bald schon auch nur geringgradigen 
Mehranforderungen an seine Leistungsfähigkeit, wie eben bei Erkrankungen 
der Atmungsorgane, nicht mehr gewachsen ist trotz relativ geringfügiger 
Veränderungen. Dass aber auch umgekehrt ein atrophisches Diaphragma 
mancherlei Fährlichkeiten überwinden und bis zur völligen Insuffizienz 
atrophieren kann, dafür ist der folgende Fall ein Beispiel, dessen Zwerch¬ 
fell, wie aus der Anamnese ersichtlich, trotz wenigstens seit dem 20. Jahre 
bestehender Dystrophia musculorum noch nach wenigstens 12 Jahren 
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eine Lungenaffektion und nach 14 Jahren eine Blinddarmoperation und 
noch weitere 4 Jahre gut überstand, bis es schliesslich, wie der anato¬ 
mische Befund zeigte, so hochgradig geschwunden war, dass es selbst 
seiner physiologischen Funktion nicht mehr genügen konnte. 

Es handelt sich um einen Patienten, dessen Erkrankung auf Grund der folgenden 
Krankheitsgeschichte klinisoh als Dystrophia musculorum progressiva charakterisiert 
wurde. 

Der Patient ist 38 Jahre alt, Vater lebt, Mutter in Irrenanstalt gestorben' Zwei¬ 
mal verheiratet, mit der ersten Frau drei Fehlgeburten. Als Kind Diphtherie und 
Halsschmerzen von Zeit zu Zeit. Mit 18 Jahren Tripper, der ein ganzes Jahr dauerte 
und mit Hodenschwellung (links) verbunden war. Mit 23 Jahren Tripper zum zweiten 
Male. Die zweite Heirat hat ihm ein Kind gebracht, aber keine Fehlgeburten. Im 
Anschluss an den zweiten Tripper waren Schultergelenk (links) und Kniegelenk ge¬ 
schwollen. Zu Anfang des 20sten Jahres bemerkte der Patient, dass er nicht alles 
mitmachen konnte, d. h. er konnte nicht mehr stehen, tanzen, springen wie vorher. 
Er bekam dabei ein Gefühl von Mattigkeit und Schmerzen in der Kreuzgegend. Be¬ 
sonders kamen diese Schmerzen zum Vorschein beim Aufrichten. Allmählich bekam 
er einen eigentümlichen, unbeholfenen Gang. 1906 kam Patient auf Anordnung des 
Arztes in eine Lungenheilstätte, da man an Tuberkulose der Wirbelsäule dachte. 
Dabei hatte er auch Husten und Auswarf. Nach 6 Wochen ohne Besserung von dort 
entlassen. 1908 wegen Blinddarmentzündung operiert. Seit 10 Jahren kann der 
Patient nicht mehr die Arme hochheben, d. h. nur noch bis in die Höhe der Schalter 
und hat bei der Arbeit Schmerzen in den Schultergelenken. In der letzten Zeit stellte 
sich Atemnot ein. Besonders traten diese Beschwerden beim Aufwachen oder bei dem 
Uebergang vom Ruhezustand in Bewegung und bei der Bewegung selbst auf. Dabei 
kein Husten, kein Auswurf, Stuhl regelmässig, musste aber die letzten 14 Tage durch 
Medikamente geregelt werden. 

Status: Mittelgrosser Mann mit kräftigem Knochenbau in mittlerem Ernäh¬ 
rungszustand: Das Gesicht hat bläuliche Färbung, die Muskeln des Sohultergürtels 
sind atrophisch, besonders Trapezius, Serratus anticus, Rhombeidei, Supra- und Infra- 
spinati, Pectoralis major. Ferner zeigt die ganze, grosse Längsmuskulatur des Rückens 
Atrophie — flügelartiges Abstehen der Schulterblätter vom Brustkorb. 

Arme können infolge Ausfalles der Serratus anticus-Funktion nur bis zur Hori¬ 
zontalen gehoben werden. 

Die motorische Kraft ist in den Beinen normal, in den Armen herabgesetzt. 
Beim Aufrichten aus der horizontalen Lage muss Patient die Arme zu Hilfe nehmen. 
Erheben vom Stuhl ist ohne Hilfe möglich, Muskulatur des Beckengürtels und Ober¬ 
schenkels nur wenig atrophisch. 

Drüsen: nicht vergrössert. Oedeme nicht vorhanden, ebenso Exantheme, 
Hautfarbe am Körper normal, im Gesicht sonderbar grau-dunkelrötlicher Teint. 

Am Bauch rechts pigmentierte Narbe von Appendizitisoperation. 

Cor: normal. 

Lungen: Grenzen normal, doch wenig verschieblich, vesikuläres Atmen. 
Es besteht stark beschleunigte Atmung und Atemnot, ca. 35 pro Minute. 

Hepar und Lien: nicht vergrössert. 

Reflexe: Patellar: beiderseits herabgesetzt (mit Jendrassik selbst nicht deutlich 
auslösbar); Achillessehnen: lebhaft; Bauchdecken: -J-; Cremaster: Babinski: —; 

Konjunktival-,Korneal-sowie Gaumenreflex: herabgesetzt. Lichteinfallsreaktion prompt, 
Pupillen gleichgross. Es besteht Lidzittern beim Lidschluss und häufiger Angen¬ 
schluss. 
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Sensibilitätsprüfung: Berührung: normal. Spitz und stumpf sowie kalt 
und warm: normal empfunden. Gelenksinn: normal. 

Patient spricht hastig und abgerissen. 

Urin: Alb: —; Sacch.: —; Diazo: —; Urobilin: —; Indican: —. 

Behandlung: Hydrotherapeutisch, Faradisierung der Muskeln. 

17. 1. Patient gibt an, ab und zu plötzliche Zuckungen in den Händen zu 
haben, wobei ihm dann der Gegenstand, den er gerade in der Hand hat, herausfällt. 
Atemnot infolge der Ruhe gebessert. Patellarreflexe fehlen. Bei Röntgendurchleuch¬ 
tung sieht man das Zwerchfell nur ganz geringe Exkursionen machen. 

25. 1. Der Patient klagt über Mattigkeit und Atemnot; öfters leichte Benommen¬ 
heit, träumt meist sehr lebhaft, spricht laut im Schlaf, Zyanose im Gesicht hat zuge¬ 
nommen. 

27. 1. Patient sieht ganz zyanotisch aus, ist benommen, klagt über grosse 
Atemnot, schläft fast die ganze Zeit. Puls 110—120. Sauerstoffatmung. Mittags: 
Exitus. 

Sektion: Kräftig gebauter Mann von meist guter Muskulatur und Ernährung. 
Totenstarre besteht noch, reichliche Totenflecke an den abhängigen Teilen und livide 
Verfärbung des Rückens. Muskulatur an Armen und Beinen kräftig. Pektoralis 
weniger kräftig und namentlich teilweise rechts besser als gewöhnlich. Auch der 
Kukullaris scheint weniger entwickelt zu sein. Am oberen Teil rechts, oberhalb der 
Spina scapulae, sind die Muskelfasern ganz blass, fast bindegewebig, links ebenso, 
aber nicht so stark. Rückenmuskulatur scheint in geringerem Masse vorhanden zu 
sein als gewöhnlich. Erector trunci ebenfalls ganz blass, stellenweise fischfleisch - 
artig, sogar vollkommen sehnig weiss. 

Brustkorb: Zwerchfellhochstand beiderseitig (4. Rippe). 

Lungen: Bis auf geringe Verwachsungen rechts unten frei; blutreich; Durch¬ 
schnitt dunkelkirschrot; überall lufthaltig; vordere Ränder etwas blasser und gebläht. 

Herz: Ziemlich gross, besonders breit; Muskulatur kräftig, besonders rechts, 
Farbe bräunlich rot, im Ventrikel reichlich geronnenes dunkelrotes Blut, alle Ostien 
und Klappen intakt. 

Oesophagus: Schleimhaut stellenweise bläulich. 

Larynx: Traohealschleimhaut nicht wesentlich hyperämisch. 

Aortenintima: leicht verfettet. 

Zwerchfell: scheint im muskulösen Teil etwas schwach zu sein. 

Leber: mittelgross, rotbraun, derb, Schnittfläche sehr blutreich. 

Milz: etwas derb und gross, Kapsel wenig verdickt, Pulpa blutreich; derb, 
Zeichnung undeutlich. 

Pankreas: sehr blutreich; Schnittfläche schmierig. 

Nebenniere und Niere: gross, derb, fibröse Kapsel glatt, leicht abziehbar, 
Oberfläche dunkelgrau-rot, ebenso Schnittfläche. 

Blase: kontrahiert, etwas blutreich. 

Hoden: ohne Besonderheit. 

Magen: Schleimhaut hellrot, zahlreiche erweiterte Venen. 

Dünndarm: Ganze Serosa etwas stärker injiziert, abhängige Darmschlingen 
dunkelrot, die Schleimhaut in diesen Stellen ebenfalls stärker injiziert, im ganzen 
normal. In der Regio ileo-colica, da, wo die alte Bauchnarbe besteht, teilweise Ad¬ 
häsionen von Dünn- und Dickdarm an der Bauchwand. 

Dickdarm: massig injiziert, an den Adhäsionsstellen stärker. 

Bauchaorta: Leichte Verfettung. 

Cava: reichlich dunkelrotes Blut. 

Schilddrüse: mittelgross; ohne Besonderheit. 

ZeiUehx. f. klin. Medizin. 78. Bd. H. 3 n. 4. 24 
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Schädel: Dach: dünn, massig blutreich. Duramater: reich mit Blut gefüllt, 
auch die weichen Hirnhäute. Gehirnsubstanz überall sehr blutreich. 

Rückenmark: enthält etwas reichlich Flüssigkeit, auf Brust-und Lendenmark 
reichlioh kleine Knochenplättohen. Rückenmarksektion zwecks mikroskopischer 
Untersuchung vertagt. 

Diagnose: Fibröse Atrophio mehrerer Rumpfmuskeln, vielleicht schwächere 
Entwicklung der Zwerchfellmuskulatur. Stauungshyperämie in allen Organen, be¬ 
sonders in Lungen, Leber, Milz. 

Auf Grund dieser Krankengeschichte musste zweifelsohne die Diagnose 
„Dystrophia musculorum progressiva“ gestellt werden. Wir sehen, dass 
der Patient an seiner Krankheit selbst zugrunde ging, indem die Atrophie 
auf das Zwerchfell Übergriff und der Patient so unter den Erscheinungen 
der Atemlähmung starb. Viel weniger leicht und einwandsfrei lässt sich die 
Diagnose auf Grund des mikroskopisch anatomischen ßefundes stellen. 
Es wurden untersucht: Stücke aus den verschiedensten Höhen des Rücken¬ 
marks, hauptsächlich dem Phrenikuskern, ferner der Nervus phrenicus 
selbst, zahlreiche Stücke aus dem Zwerchfell und aus der Längsmuskulatur 
des Rückens und zwar den Stellen, die sich schon makroskopisch durch 
bindegewebiges Aussehen, sehnigweissen Glanz oder fischfleischartige 
Farbe als degeneriert erwiesen. Was das Rückenmark anbelangt, so 
zeigt sich im Phrenikuskern schon bei Betrachtung mit blossen Augen 
das Vorderhorn der einen Seite gegenüber dem der anderen wesentlich 
schmaler, die weisse Substanz aber ohne Ausfall. Dem entsprach unter 
dem Mikroskop eine sehr erhebliche Rarefizierung und Verkleinerung der 
motorischen Ganglienzellen des Vorderhorns, sowie eine Verarmung der¬ 
selben an Fortsätzen. Dagegen war die Struktur der Zellen vollkommen 
erhalten, die Nisslschen Körperchen von normaler Struktur und An¬ 
ordnung, wie auch der Zellkern intensiv gefärbt. Es besteht auch nicht 
die geringste Andeutung von Pigmentatrophie, Verklumpung der Nissl¬ 
schen Körperchen und schlechter Färbbarkeit oder sonstiger Erscheinungen, 
die man als Zeichen von Degeneration aufiassen müsste, wie noch trübe 
Schwellung, fettige oder körnige Umwandlung des Körpers und ähnliche 
mehr. Dagegen waren die oben angegebenen Zeichen der einfachen 
Atrophie, Rarefizierung usw. sehr hochgradig. So waren im Phrenikus¬ 
kern der hauptsächlich betroffenen einen Hälfte nur durchschnittlich 
höchstens zehn Zellen vorhanden und auch auf der anderen Seite nur 
wenig mehr. Auch die Grösse war durchschnittlich bis zur Hälfte der 
Norm und darunter reduziert. Die Glia zeigte keine deutlichen Wucherungen 
und auch die weisse Substanz wies keinerlei Lücken als Zeichen von 
Faserausfall auf. 

Die übrigen Stücke des Rückenmarks zeigten in den Kernen der 
atrophierten Muskeln dieselben Veränderungen, welche sich nur quantitativ 
unterscheiden. 

Auch der Nervus phrenicus wies Veränderungen auf, die zwar ziemlich 
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hochgradiger Natur waren, aber nicht einer eigentlichen Degeneration 
entsprachen. 

Man sieht nämlich ziemlich reichlichen Ausfall an Fasern und an 
deren Stelle die leeren Neurilemmschläuche, nicht aber Zerfall des Axen¬ 
zylinders in Segmente oder gar körnigen Zerfall der Markscheiden; dagegen 
ist das Bindegewebe vermehrt. 

Viel mannigfaltiger sind die Bilder, welche die Muskelpräparate 
bieten. Aus der langen Rückenmuskulatur zeigen in der Tat die mitten 
aus dem Muskel herausgeschnittenen Stellen, die schon makroskopisch 
wie erwähnt aussahen, teilweise eine fast vollkommene straff-bindegewebige 
Umwandlung. Bei van Gieson-Präparaten sieht man oft an der Stelle 
der braunen Muskelfasern nichts wie ganz dunkelrotes Bindegewebe, das 
nicht einmal mehr Kernwucherungen aufweist, sondern einfach ein durch 
Sehnengewebe ersetztes Muskelgewebe darstellt. An anderen Stellen sind 
zum Teil diese Veränderungen nicht so hochgradig und man sieht neben 
solch vollständig bindegewebig umgewandelten Stellen auch solche, wo 
noch kleinere oder grössere Reste von Muskelfasern zwischen den Binde¬ 
gewebsfasern liegen und wo die letzteren die mannigfaltigsten Abstufungen 
in der Färbung, von dem zarten Rot der lockeren Bindegewebsfaser bis 
zu der tief dunklen Färbung des sehnigen Bindegewebes aufweisen. Die 
verschiedenartigsten Veränderungen, oft in einem Gesichtsfeld neben¬ 
einander, lässt das Zwerchfell erkennen, wie die beigegebene Zeichnung 
illustriert. Man sieht den grössten Teil der Muskulatur durch lockeres 
Bindegewebe, zum Teil Fettgewebe ersetzt. Die noch erhaltenen Muskel¬ 
fasern zeigen alle Stadien der Atrophie und Degeneration nebeneinander: 
Einfache Verschmälerung der Fasern, daneben auf das 2—3 fache hyper- 
trophierte solche; nur an sehr wenig Fasern sieht man noch eine schwache 
Querstreifung angedeutet; man findet längs und quer zerklüftete und 
vakuolisierte und natürlich fast überall starke Vermehrung der Binde¬ 
gewebszellen. Zwischen den Muskelfasern ist reichlich Bindegewebe und 
zwar hier hauptsächlich lockeres, von Fettgewebe durchsetztes vorhanden. 
Die beigegebene Figur, die ein Gesichtsfeld aus dem Schnitt durch das 
Zwerchfell vorstellt, erläutert das, was man alles an Degeneration oft 
sieht, ziemlich vollständig und gibt auch ein anschauliches Bild von dem 
l'nafange der Atrophie. 

Andere zahlreiche Gesichtsfelder zeigen überhaupt keine Muskulatur 
mehr, sondern nur lockeres Binde- resp. Fettgewebe, andere wieder etwas 
mehr Muskelgewebe. Im wesentlichen sind aber die Differenzen zwischen 
den einzelnen Gesichtsfeldern mehr quantitativer Natur, so dass es wohl 
überflüssig ist, das Beschriebene an mehr Bildern zu illustrieren. 

Wenn wir nun die beschriebenen Befunde kritisch zu bewerten suchen, 
so können wir kurz sagen, dass wir an den Nerven und im Rückenmark 
nur die Zeichen einfacher Atrophie, nicht aber solche von Degeneration 
finden, im Gegensatz zu der Muskulatur, wo wir Degeneration und 
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Atrophie nebeneinander finden. Man kann daraus nicht ohne weiteres 
auch aufGrund des anatomischen Befundes die Diagnose auf die myopathische 
Form der progressiven Muskelatrophie stellen. Denn einmal ist die 
Grenze zwischen Atrophie und Degeneration nicht streng zu ziehen und 
dann findet man ja auch bei der sicher spinalen Form in der Muskulatur 
dieselben Veränderungen, so dass also das Verhalten der Muskulatur 
allein nicht ausschlaggebend sein kann. Und trotzdem kann man meines 
Erachtens auch ohne den klinischen Befund die Diagnose aus dem Mikroskop 
stellen. Denn der Gegensatz zwischen den qualitativen und quantitativen 
Veränderungen im Rückenmark und im Nerv einerseits und in der Muskulatur 
andererseits ist doch zu prägnant. Hier die deutlichsten Zeichen von 
Degeneration und Atrophie nebeneinander, dort ausschliesslich Ver¬ 
änderungen rein atrophischer Natur, so dass man also mit Sicherheit den 
Ursprung des Leidens in unserem Falle in die Muskulatur verlegen kann 
und muss. Im umgekehrten Falle wäre ja bei dem völligen Fehlen von 
Degeneration im Rückenmark und der im Verhältnis zur Muskulatur 
relativ geringgradigen Atrophie in demselben die Degeneration und hoch¬ 
gradige Atrophie der Muskeln nicht erklärt. Aus einer einfachen 
Inaktivitätsatrophie kann bei diesem Missverhältnis der Befund in den 
Muskeln nicht hergeleitet werden; wohl aber kann die Atrophie in den 
Vorderhörnern als Folge der Muskelde'eneration aufgefasst werden im 
Sinne der retrograden Degeneration; f i es nun, *dass man die Vorder¬ 
hornganglienzellen rein als die tropischen Zentren auch der Muskeln 
auffasst und sie beim Atrophieren d ser eben weniger zu „ernähren“ 
haben, also ihrerseits einer Art Inaktivitätsatrophie anheimfallen, sei es, 
dass man sich die Goldscheider-Marinescosche Theorie zu eigen 
macht. Bei Annahme dieser wür( n durch die zunehmende Atrophie 
und Inaktivität der Muskeln mehr i nd mehr die den Ganglienzellen von 
den Muskeln zuströmenden Impulse wegfallen und diese also jeden An¬ 
reizes zur steten Erneuerung beraubt. 

So kann man also aus dem Vergleich zwischen Veränderungen im 
Rückenmark und in den Muskelr auch hier schon rein anatomisch zu 
einer sicheren Diagnose kommen, trotz des Vorhandenseins von Atrophien 
in allen Abschnitten des peripherischen Neurons. Bewiesen wird dann 
noch die Richtigkeit unserer D°duktionen durch den klinischen Befand 
und Verlauf. 
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Aus dem pathologisch-anatomischen Institut Basel 
(Vorsteher: Prof. E. Hedinger). 

Ueber tuberkulöse Schrumpfniereu. 

Von 

Dr. S. Schönberg, 

I. Assistent. 


Durch eine Reihe von Arbeiten ist darauf hingewiesen worden, dass 
in der Niere tuberkulöser Individuen teils spezifische, teils anderweitige 
Veränderungen im Parenchym und Interstitium Vorkommen. Besonders 
französiche Autoren haben diese Nierenschädigungen studiert, und haben 
zum Teil auch primäre tuberkulöse Nephritiden ohne anderweitige 
manifeste Tuberkulose beschrieben. So haben Landouzy und Bernard 
eine klinisch primäre tuberkulöse parenchymatöse Nephritis mit Albumin¬ 
urie, Oedemen und Hämaturie mitgeteilt. Ferner haben Joltrain und 
Guy Laroche eine chronische parenchymatöse Nephritis mit Tuberkulose 
der Niere mit positivem Bazillenbefund bei einem 37 jährigen Manne 
beobachtet, ohne weitere bei der Sektion festgestellte Tuberkulose in 
anderen Organen. Es fand sich eine leichte linksseitige Herzhypertrophie, 
klinisch bestand etwas erhöhter Blutdruck. Jousset beschrieb eine 
„Nephrite sclereuse interstitielle atrophique“ und bestätigte teilweise 
durch Impfversuche eine tuberkulöse Aetiologie. Er unterscheidet eine 
Invasion von Tuberkelbazillen in die Nieren mit spezifischen Veränderungen, 
eine mit nichtspezifischen Veränderungen, und endlich eine solche ohne 
Veränderungen. Er glaubt, die Nephritis der Tuberkulösen werde durch 
die Bakterien und nicht durch die Toxine hervorgebracht. Diese Frage 
suchten Bernard und Salomon experimentell zu entscheiden durch 
Injektion von Bakterienextrakten, die sie durch Chloroform und Aether 
gewannen. Mit Chloroformextrakt bekamen die Autoren zuerst eine 
Leukozytenansammlung und Epithelschädigung, dann ein Auftreten von 
tuberkulösem, zum Teil verkäsendem Granulationsgewebe im Interstitium. 
Aetlierextrakt verursachte eine käsige Nephritis und Sklerose mit Lang- 
hansschen Riesenzellen. 

Tamayo untersuchte 279 Nieren Tuberkulöser und fand 39 mal 
Nicrentuberkulose. Unter 98 Fällen konnte er 86 mal histologisch eine 
parenchymatöse und interstitielle Entzündung chronischer oder akuter 
Form konstatieren. 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 78. ßd. H. 5 u. 6. 
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Die deutschen, und zum Teil auch englischen Autoren beschränken 
sich hauptsächlich auf Untersuchung der Nieren bei tuberkulösen Individuen. 
Frerichs fand hauptsächlich parenchymatöse Trübungen oder Anämien 
und in einzelnen Fällen chronische interstitielle Veränderungen. Auch 
v. Kahl den betont parenchymatöse Degeneration mit sekundär inter¬ 
stitieller Entzündung und Proliferation. Nach ihm fehlen bei Phthisischen 
nur selten Nierenschädigungen. Herzhypertrophie bestand nicht in seinen 
Fällen. Heyn untersuchte die sehr häufigen kleinen Narben auf der 
Nierenoberfläche bei tuberkulösen Individuen und kam zu dem Schlüsse, 
dass der Tuberkelbazillus in den Nieren Entzündungsherde hervorrufen 
könne, die nicht immer in Verkäsung übergehen müssen, sondern durch 
Narbenbildung ausheilen können. Er unterscheidet eine Schrumpfung 
sui generis bei tuberkulösen Individuen. D’Arrigo fand konstant mehr 
oder weniger schwere Alterationen in den Gefässen, im Interstitium, in 
den Glomeruli und den Epithelien der Harnkanälchen bei Phthisikern. 
Salus konstatierte bei 28 Fällen von Tuberkulose in 44 pCt. Eiweiss¬ 
spuren und 51 pCt. renale Formelemente im Urin als Zeichen von Nieren¬ 
läsion. Zu ähnlichen Resultaten kamen die übrigen Untersucher, Walsh, 
Fr. Müller, Teichmann, v. Parczewska, und in neuerer Zeit Lieber¬ 
meister und W. Fischer. Sie fanden alle in den Nieren von Individuen 
mit anderweitiger Tuberkulose mehr oder weniger ausgedehnte parenchy¬ 
matöse und interstitielle Veränderungen, teils kombiniert mit Aussaat von 
Tuberkeln, teils auch ohne spezifische Veränderungen. Herxheim er 
kam in seinen Untersuchungen über die hyaline Degeneration der 
Glomeruli der Niere zu dem Ergebnis, dass im jugendlichen Alter die 
Tuberkulose das hauptätiologische Moment für die Entartung der Glomeruli 
darzustellen scheine. 

Ueber so ausgesprochene interstitielle Nierenveränderungen durch 
Tuberkulose, dass sie klinisch das Bild vollständig beherrschten, konnte 
ich weder in der französischen noch deutschen Literatur Angaben finden. 

Wir hatten Gelegenheit gehabt, in letzter Zeit einen solchen Fall 
zu beobachten, und geben ihn in Folgendem wieder. Da dieser m. E. 
sowohl dem Kliniker als auch dem pathologischen Anatomen das grösste 
Interesse abzugewinnen imstande ist, bringe ich sowohl die Kranken¬ 
geschichte als auch die anatomische Untersuchung in extenso. 1 ) 

Hermine K., 28jährige Bureauangestellte. Spitaleintritt am 29. 2. 1912. 

Anamnese: Vater aus unbekannter Ursache gestorben, Mutter lebt und ist ge¬ 
sund, ebenso zwei Stiefschwestern. Als Kind hatte Pat. Masern, mit 7 Jahren leichte 
Augenkrankheit. Mit 15 Jahren erste Menstruation. Mit 20 Jahren eine Phlegmone 
der reohten Hand nach einer Verletzung. Pat. war mit 20 Jahren in einer Buch¬ 
druckerei als Schriftsetzerin tätig. Während dieser Zeit oftmals Leibschmerzen und 
starke Diarrhoe. Mit 24 Jahren fortwährend Leib'schmerzen, auch Diarrhoe, hier und 


1) Für die gütige Ueberlassung der Krankengeschichte danke ich Herrn Prof. 
Stähelin, Direktor der medizinischen Klinik, ergebenst. 
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da Erbrechen. Die Schmerzen zogen sich aufwärts gegen die Nieren. Blinddarm¬ 
operation. Nachher keine Leibschmerzen mehr, hingegen oft Kopfweh und Erbrechen. 
Mit 23 Jahren Vereiterung des rechten Kniegelenks nach Eindringen eines Holzspahnes. 
Inzision, Ausheilung ohne Funktionsstörung. 

Jetzige Krankheit: Seit l / 2 Jahre viel Kopfweh, früher alle 3 Wochen einen Tag 
lang, jetzt alle 14 Tage. Dabei Erbrechen. Stechen auf der linken Seite. Bei leichten 
Anstrengungen Herzklopfen. Miktion war nie brennend. Urin oft trübe, mit weissem 
Bodensatz. Dieser Zustand hat sioh in letzter Zeit verschlimmert. Vor 6 Tagen trat 
Pat. wegen Augenentzündung in die Augenklinik ein. Sie hatte Schmerzen im rechten 
Aoge. Diagnose der Augenklinik Neuroretinitis albuminurica. Schlaf ordentlich. 
Appetit gut. Durst gesteigert. Pat. hatte den ganzen Winter viel Durst. Stuhlgang 
regelmässig. Menses regelmässig, 3 Tage. Molimina und Kopfweh. Leichter Fluor. 

Aufnahmestatus: Mittelgross, ordentlicher Ernährungszustand, massiger 
Pannikulus. Haut warm, stark durchfeuchtet von normaler Farbe. Kein Oedem. 
Kein Exanthem. Kopf frei beweglich. Schädel ohne Besonderheit. Augen frei be¬ 
weglich. Konjunktiven etwas blass, Skleren weiss. Pupillen rund, mittelweit, beider¬ 
seitsgleich, reagieren auf Licht und Akkommodation. Lippen ordentlich gefärbt. Zunge 
wird gerade vorgestreckt. Kein Tremor. Leichter Belag. Rachenorgane normal. 
Gaamenreflex vorhanden. Hals mittellang, keine Struma, keine Drüsen. Keine ab¬ 
norme Pulsation. Thorax kräftig, breit, gut gewölbt. Supra- und Infraklavikular- 
gruben kaum eingesunken. Wirbelsäule gerade. Respiration symmetrisch. Lungen: 
Grenze rechtsvom 6.Rippe, hinten beiderseits ll.Proc. spinosus. Ränder verschieblich. 
Schall überall sonor. Atemgeräusch vesikulär, keine Nebengeräusche. Herz: Spitzen- 
stoss im 4. Interkostalraum, ein Finger ausserhalb der Medioklavikularlinie. Relative 
Dämpfung ein Finger rechts vom Sternum und \ l / 2 Querfinger ausserhalb der Medio¬ 
klavikularlinie. Absolute Dämpfung am linken Sternalrand, 4. Rippe, 2 2 / 2 Finger 
links vom Sternum. Aktion regelmässig, Töne leise, 1. Ton sehr leise, 2. Ton laut, 
*2. Pulmonalton und besonders 2. Aortenton klopfend. An der Spitze ein leises lang¬ 
gezogenes systolisches Geräusch. Puls regelmässig, von erhöhter Füllung und 
Spannung. Blutdruck 233 mm Hg. Abdomen flach, weich, überall tympanitisch. 
Auf der rechten Unterbauchseite eine etwa 10 cm lange Appendektomienarbe, an deren 
oberem Ende eine zirkumskripte Druckempfindlichkeit. Leber am Rippenbogen, 
3 Finger unterhalb dem Processus xiphoides, nicht palpabel. Milz nicht vergrössert, 
nicht palpabel. Reflexe normal. Augenhintergrund: Papille verwaschen, miss¬ 
farben. Rechts an der Peripherie kleine Hämorrhagie. Beiderseits alte retinitische 
Herde. Urinbefund: Vogel IV. Eiweiss lpM., Indikan, Zucker, Urobilin und Diazo 
negativ. Mikroskopisch: Erythrozyten, Epithelien (geschwänzte), Bakterien, keine 
Zylinder. 

Während des KrankheitsVerlaufs hielt sich die tägliche Urinmenge um etwa 
3000 ccm. Das spezifische Gewicht betrug 1006 bis 1008. Albumen wurde durch¬ 
schnittlich 0,5 pM. Esbach ausgeschieden. Im Sediment fanden sich stets spärlich 
Zylinder und reichlich Epithelien. Der Blutdruck betrug 232 bis 234 mm Hg. Vor¬ 
übergehend stellten sich Kopfschmerzen, Erbrechen, Durchfälle mit Schmerzen in der 
Nierengegend und mit Temperaturerhöhungen bis auf 39,4° ein. Beim Austritt aus 
dem Krankenhause nach der Erholungsstation ßrüglingen fand sich am 10. 7. 1912 
folgender Status vor: 

Herzbefund unverändert. Blutdruck stets hoch. Albumen schwankend. Augen¬ 
spiegelbefund : Papille verwaschen, unscharf. Nur spärlich chorioiditische Herde in 
ihrer Umgebung. Gefässe gut gefüllt. Pat. klagt hier und da über Kopfschmerzen. 
Selten Erbrechen. Sonst Wohlbefinden. Leichte Ermüdung. Laktovegetarische Kost. 

Wiedereintritt am 4. 10. 1912. Beim Spitalaustritt fühlte sich Pat. wohl, 
bekam aber schon nach etwa 8—14 Tagen wieder häufig Kopfschmerzen und hier und 
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da Schmerzen in beiden Augen, konnte daher ihre Arbeit nicht wieder aufnehmen. 
Vor 4 Wochen bekam Pat. starke zuckende Schmerzen im linken Ohr, etwa 5 Tage 
andauernd. Zu gleiche rZeit soll der rechte Mundwinkel nach unten hin verzogen ge¬ 
wesen sein. Häufiges Erbrechen. Nach etwa 5 Tagen stellten sich plötzlich heftige, 
gegen die Schläfe ausstrahlende Schmerzen im rechten Auge ein, die Ohrenschmerzen 
nebst Mundverziehung verschwanden, hingegen waren häufig Halsschmerzen und wäh¬ 
rend weiteren 5 Tagen starke Zuckungen des ganzen Körpers und der Extremitäten 
vorhanden. Nie Bewusstlosigkeit. Während der Zuckungen starke Sohinerzen im 
rechten Auge. Nach etwa 10 Tagen waren alle diese Beschwerden vorbei und Pat. 
konnte das Bett verlassen. Vor 4 Tagen traten wieder ähnliche, langsam zunehmende 
Ohrenschmerzen links auf. Häufiges Erbrechen. Seither kann Pat. das linke Auge 
nicht mehr ganz schliessen. Seit derselben Zeit Verziehung des Mundwinkels. Die 
Ohrenschmerzen haben wieder bedeutend nachgelassen, dagegen bestehen seit heute 
Schmerzen im rechten Auge. Selten starke Rückenschmerzen, die sich in den Nieren¬ 
gegenden lokalisieren lassen. Häufiges Erbrechen. Nie angeschwollene Beine. Keine 
Nachtschweisse. Häufiges Herzklopfen, auch des Nachts, nebst Bangigkeitsgefühl. 
Schlaf ordentlich. Appetit mangelhaft. Stuhl obstipiert. Diurese gering, schaumig 
mit weissen Flocken. Menses regelmässig. 

Aus dem Aufnahmestatus 4. 10. 1912: Mittlerer Ernährungszustand. Sicht¬ 
bare Schleimhäute blass. Pupillen beiderseits rund. Beim Blick nach links tritt 
Strabismus convergens ein. Links leichter Lagophthalmus. Augenbewegung sonst 
ohne Besonderheiten. Gesicht: Linke Nasolabialfalte verstrichen, linker Mundwinkel 
etwas herabhängend. Bei mimischen Bewegungen deutliche Parese des linken unteren 
und oberen Fazialis. Linke Stirnhälfte wird nicht bewegt. Fazialisstamm auf Druck 
nicht empfindlich. Zunge wird gerade vorgestreckt, ohne Belag. Rachen nicht ge¬ 
rötet, Tonsillen nicht vergrössert. Gaumenbewegung symmetrisch. Der übrige Befund 
deckt sich vollständig mit dem beim ersten Spitaleintritt. Das Herz zeigt den 
Spitzenstoss im 4. Interkostalraum etwas ausserhalb der Medioklavikularlinie schwach 
fühlbar. Relative Dämpfung ein Finger rechts vom rechten Sternalrand, zwei Finger 
ausserhalb der Medioklavikularlinie. Absolute Dämpfung am oberen Rand der 4.Rippe, 
linken Sternalrand, gut 3 Finger links vom linken Sternalrand. Aktion regelmässig. 
Töne: Ueber der Spitze ein leises systolisches Geräusch, zweiter Pulmonalton und 
zweiter Aortenton klappend. Zweiter Aortenton etwas lauter als der zweite Pulmonal¬ 
ton. Es bestanden keine Oedeme. 

Augenhintergrund: Rechts: Papille verwaschen ohne deutliche Abgrenzung 
gegen die Umgebung, Gefässe eng, sonst ohne Besonderheit. Links: im Fundus 
einzelne rötliche Herdchen. Papille wie rechts. 

Elektrische Untersuchung des Fazialis: Rechts keine Besonderheiten. 
Links: Nervenstamm faradisch schon bei geringem Strom erregbar. Galvanisch 
(Musculus orbicularis oris und oculi): K.S.Z. um weniges stärker als A.S.Z. Zuckung 
deutlich verlangsamt (rechts blitzartig). 

Die Patientin war bei ihrem zweiten Aufenthalt vom Oktober 1912 bis März 1913 
im Spital. 

Der Krankheitsverlauf gestaltete sich im ganzen ähnlich wie beim ersten 
Aufenthalt, nur zeigten sich etwas stärker ausgesprochene urämische Störungen. Die 
tägliche Urinmenge war schwankend zwischen 1800 und 1900 ccm, das spezifische 
Gewicht zwischen 1010 und 1012. Der Blutdruck betrug durchschnittlich 230 mm Hg, 
Albunien etwa 0,8 pM. Im Sediment fanden sich Zylinder, Epithelien, Bakterien. Es 
bestand häufiger Kopfschmerz, Brechreiz, der sich bis zu Erbrechen steigerte, und ge¬ 
legentlich Schwindelgefühl, vielfach starkes Durstgefühl. Die Temperatur war im 
ganzen normal, nur einmal war eine abendliche Steigerung auf 37,7 0 zu verzeichnen. 
An der Unterlippe entwickelte sich damals ein Herpes labialis. Eine Lumbalpunktion 
ergab keine Druckerhöhung. Eine Jodkaliprobe hatte folgendes Ergebnis: 
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9 Uhr 30 Min. vormittags 0,5 Jodkali per os 
10 „ 30 „ „ Jodkalireaktion -J—|—f- 

12 „ — „ mittags „ -f-j- 

3 „ — „ nachmittags „ — 

Augenhintergrund zeigte am 26. 11. 1912 folgenden Befund: Papillen beiderseits 
scharf begrenzt. Entlang den Retinagefässen punktförmige bis kleinfleckige unscharf 
begrenzte Hämorrhagien. Um die Makula beiderseits, besonders rechts, radienartig 
angeordnete weisse Herdchen. 

Am 30. 12. 1912 war der Befand folgendermassen: Rechte Papille ganz ver¬ 
waschen, nicht erhaben. In der Umgebung der Papille zahlreiche verwaschene weisse 
Fleckchen. Linke Papille unscharf begrenzt, von grauer Farbe. Ringsum und be¬ 
sonders in der Makulagegend zahlreiche scharf begrenzte, glänzend weisse, radiär an¬ 
geordnete Flecken und vereinzelte alte Hämorrhagien. 

Am 7. 3. 1913 wurde Pat. wieder entlassen. 

Beim Austritt ergab die Herzuntersuchung: Relative Dämpfung gut ein Finger 
rechts vom rechten Stemalrand, zwei Finger ausserhalb der Medioklavikularlinie. Töne 
rein. Zweiter Aortenton klappend, verstärkt. Spitzenstoss etwas hebend, nicht ver¬ 
breitert. Lungenbefand zeigt nichts Abnormes. Im Urin fand sich 1 pM. Albumen. 

5. 4. 1913. Wieder Eintritt in das Krankenhaus. Nach dem Spitalaustritt kam 
Pat. nach Brüglingen, war dort 3 Wochen. Anfangs ging es gut, in der 3. Woche 
hatte Pat. Leibschmerzen, die bei Bettruhe vergingen. Dann traten Kopfsohmerzen, 
Erbrechen auf, zudem Schmerzen in den Augen, besonders reohts. Atemnot, die in 
Brüglingen begann, wurde in der 3. Woche stärker. Rechte Nierengegend druck¬ 
empfindlich. Appetit schlecht. Schlaf in den letzten Tagen schlecht. Diurese gering. 
Menses regelmässig. Stuhl meist angehalten. 

Aufnahmebefund: Herz: Spitzenstoss im 5. Interkostalraum, am Sternum bis 
2 Finger ausserhalb der Medioklavikularlinie fühlbar, etwas hebend. Relative Dämpfung 
l 1 ;; Finger rechts vom rechten Sternalrand, 2 Finger ausserhalb der Medioklavikular¬ 
linie. Gefässdämpfung nicht verbreitert. Absolute Dämpfung Mitte Sternum, 4. Rippe, 
etwas innerhalb der Medioklavikularlinie. Herzaktion regelmässig, massig frequent. 
2. Pulmonalton und 2. Aortenton sehr laut klappend; über der Herzspitze kein Galopp- 
rbjthmus. Lungen: Hinten keine Schalldifferenz, überall rein vesikuläres Atmen 
ohne Nebengeräusche. Abdomen ganz weich. Colon descendens druckempfindlich, 
stark kontrahiert. Keine Oedeme. Das Erbrochene gallig verfärbt. Urinmenge 
600—800 ccm, spezifisches Gewicht 1010. Blutdruck 227 mm Hg. Im Urin 3,8 pM. 
Albumen. Indol positiv, kein Zucker. Im Sediment massenhaft Plattenepithelien, 
einzelne Leukozyten. Keine Zylinder. 

11.4. In den letzten Tagen kein Erbrechen mehr. Kopfschmerzen und Schmerzen 
in den Augen gebessert. Klagen über Schmerzen auf der Brust links vorne. Atem¬ 
geräusch daselbst verschärft, kein Reibegeräusch. 

23. 4. Ueber der Herzspitze Galopprhytbmus. Pat. klagt über Herzklopfen 
sowie über allgemeines leichtes Unwohlsein, Druck im Kopfe. 12 Uhr ein plötzlicher 
urämischer Anfall. Leichte Zuckung der oberen Extremitäten, Bewusstlosigkeit lang¬ 
sam, Atmung zum Teil aussetzend. Puls langsam, aber klein. Schwacher Galopp¬ 
rhythmus. Venaesektion 400 ccm (d im Blutserum — 0,65 °C). Gleich nachher Aus¬ 
setzen der Atmung, während das Herz etwa V 4 Stunde weiter schlägt. Künstliche 
Atmung ohne Effekt. Exitus. 

Herrn ine K., 29jährig, gestorben am 23. 4. 1913, 12 Uhr 30 Min. p. m., Sektion 
24. 4. 1913, 9 Uhr 15 Min. a. m. Sektion 260/13. 

Mittelgrosse weibliche Leiche von ziemlich kräftigem Körperbau und gutem Er¬ 
nährungszustand. Totenstarre vorhanden. Pupillen eng, beiderseits gleich. Muskulatur 
kräftig. Oberhalb des rechten Poupartschen Bandes eine 8 cm lange lineare Narbe. 
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Totenflecken an den abhängigen Partien reichlich, dunkel. Fettpolster 1—2 cm dick, 
dunkel. Muskulatur kräftig, braunrot, von guter Transparenz. Mammae fettreich. 
Drüsenkörper gut ausgebildet. Das Netz ist fettreich, im Bereich der Narbe an der 
vorderen Bauchwand adhärent. Darmschlingen von mittlerer Füllung. Serosa glatt 
und glänzend. Auf einzelnen Dünndarmschlingen kleine schwärzliche pigmentierte 
Herde. Wurmfortsatz fehlt. Zwerchfell rechts an der 4., links an der 5. Rippe. Die 
Lungen gut retrahiert und kollabiert, ohne Verwachsungen. Im Mediastinum anticum 
wenig Fettgewebe. Herzbeutel, in grosser Ausdehnung vorliegend, enthält einige Kubik¬ 
zentimeter klare seröse Flüssigkeit. Herz ist gross, 480 g schwer, Spitze abgerundet, 
vom linken Ventrikel gebildet. In den Höhlen flüssiges Blut, venöse Ostien für 2 Finger 
durchgängig. Mitralklappen leicht verdickt, auf dem vorderen Mitralsegel eine kleine, 
dicke, fibröse knopfförmige Verdickung. Aortenklappen zart. Die Aorta mit kleinsten 
gelblichen Trübungen, Umfang 6 cm. Trikuspidal- und Pulmonalklappen sind zart, 
ebenso die Pulmonalis, ihr Umfang 7 cm. Der linke Ventrikel ist mässigen Grades er¬ 
weitert. Das Endokard ist zart. Muskulatur links an der Spitze 15, im Konus 19 mm, 
rechts 4—5 mm, auf Schnitt blass, braunrot, von guter Transparenz. Vorhöfe ohne 
Veränderung, Foramen ovale geschlossen. Kranzarterien zeigen nur spurweise gelb¬ 
liche Trübungen der Intima. 

Halsorgane: Zungo ohne Belag, Zungengrund ohne Besonderheiten. Balg¬ 
drüsen, Tonsillen und Pharynxfollikel sind gross. Pharynx und Oesophagus blass 
und glatt. In Larynx und Trachea schleimiger Inhalt. Schleimhaut in den unteren 
Abschnitten leicht hyperämisch. Die Schilddrüse ist beiderseits etwas vergrössert, 
kolloidreich, von lappigem Bau, ohne Knoten. Aorta thoracica zart, Umfang 5,5 cm. 
Ductus thoracicus ist zart. 

Die Lungen sind voluminös. Pleuren glatt, blassrot. Auf Schnitt linker 
Oberlappen blass graurot, gut lufthaltig, glatt, gut kompressibel. Der rechte Ober¬ 
lappen mit reichlich klarer, blutiger, schaumiger Flüssigkeit. Gewebe ebenfalls glatt, 
blutreich. Die Unterlappen dunkelrot, ziemlich gut lufthaltig, glatt, etwas fest. Der 
rechte Mittellappen- gut lufthaltig, feucht, blutreich. Die Bronchien enthalten etwas 
schaumigen Schleim. Schleimhaut etwas gerötet. Pulmonalarterien zart. Bronchial¬ 
drüsen gross, blutreich, teilweise anthrakotisch. 

Milz leicht vergrössert. 175g schwer. Kapsel glatt mit einzelnen kleinen 
schwärzlich pigmentierten Herden. Pulpa blutreich, zäh. Follikel etwas gross. 
Trabekel deutlich. Am Hilus eine 1 cm im Durchmesser haltende Nebenmilz. 

Linke Nebenniere. Rinde fettreich, Mark gut ausgebildet. 

Linke Niere klein, Ge wich t beider Nieren 155 g. Fettkapsel spär¬ 
lich. Fibröse Kapsel ziemlich gut abziehbar. Oberfläche teils blass- 
grau, teils graurötlich, mit zahlreichen teils unregelmässigen, teils 
feineren Einziehungen. Durch die Einziehungen werden teils bis zu 

1 cm grosse Lappen, teils kleinste 1—2 mm grosse Vorsprünge gebildet. 
Die beschriebenen Veränderungen finden sich auf der ganzen Nieren¬ 
oberfläche bis auf die beiden Pole, deren Oberfläche glatt ist. Auf 
Schnitt ist die Rinde an beiden Polen 10—11 mm breit, in den übrigen 
Partien stark verschmälert, bis auf 2 mm. Die Zeichnung ist deutlich, 
der Blutgehalt in Mark und Rinde gut. Die Transparenz ist ebenfalls 
im allgemeinen gut. In der Rinde finden sich zahlreiche kleine, bis 

2 mm grosse, ziemlich scharf begrenzte, grauweisse, zum Teil etwas 
trübe Herde. Die Konsistenz ist im ganzen erhöht. Das Nierenbecken 
blass, stellenweise etwas injiziert mit kleinen Blutaustritten. 

In der Vena cava inferior flüssiges Blut. 

Rechte Nebenniere wie links. 
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Rechte Niere ist kleiner wie die linke. Auf der Oberfläche und 
auf Schnitt finden sich ganz ähnliche Verhältnisse wie links, die eben¬ 
falls die beiden Pole der Niere unverändert lassen. 

Im Magen reichlich flüssiger Inhalt. Schleimhaut etwas verdickt, mit einzelnen 
kleinen, zum Teil bräunlichen Blutaustritten. Follikel nicht sichtbar. Duodenum 
gallig verfärbt. Papille durchgängig. 

Die Leber etwas gross. 1500 g schwer. Oberfläche glatt. Auf Schnitt Zeich¬ 
nung grob. Centra der Acini verbreitert, dunkelrot, eingesunken, durchwegs kon- 
fluierend. Peripherie etwas braun, von guter Transparenz. Glissonsche Scheiden 
nicht verbreitert. Konsistenz gut. In der Gallenblase dünne Galle. Schleimhaut 
unverändert. 

Pankreas von gutem Blutgehalt. 

Aorta abdominalis mit spurweisem Atherom, Umfang 4,5 cm. Die ab¬ 
gehenden Gefässe sind zart, nur stellenweise am Abgänge leicht atheromatös. Die 
paraaortalen Lymphdrüsen sind gross, bis 1,5 cm im Durchmesser, graurot, feucht. 
Die mesenterialen Lymphdrüsen sind leioht vergrössert, feucht. 

Harnblase stark mit blassem klaren Urin gefüllt. Schleimhaut blass, am Halse 
leicht injiziert. Follikel etwas vergrössert. 

Uterus ohne Veränderung, Endometrium blass. Ovarien gross, rechts zwei 
Corpora lutea, in der Mitte eine kleine 1 cm haltende klare Zyste. Die linke Tube 
ist etwas erweitert, mit etwas blassgelbem, dickem, eiterähnlichem Inhalt. Wand der 
Tube dünn und glatt. Rechte Tube ohne Besonderheit. 

Im Dünndarm leicht gallig gefärbter dünner Inhalt. Im Diokdarm wenig 
dünnbreiiger Kot. Schleimhaut des Dünndarms etwas ödematös, mit einzelnen sub- 
mukösen Blutungen. Im Ueum Schleimhaut leicht injiziert mit kleinen grausohwärz- 
lichen pigmentierten Herden, im unteren Ileum Schleimhaut grünlich verfärbt. Follikel 
kaum sichtbar. Schleimhaut des Dickdarms blass und glatt. Follikel etwas vergrössert. 
Schleimhaut des Rektums etwas injiziert. Follikel deutlioh. 

Die Femoralvenen enthalten flüssiges Blut. Die Arterien sind leicht 
atheromatös. 

Schädeldach schwer, etwas asymmetrisch, mittlere Decke 4—5 mm. Diploe 
reichlich, blaurot. Dura leicht gespannt, Sinus longitudinalis leer. Durainnenfläche 
glatt und glänzend. Weiche Häute der Konvexität zart. Gefässe ziemlich stark in¬ 
jiziert. Windungen ziemlich stark abgeplattet. In den Sinus der Schädelbasis reich¬ 
lich flüssiges Blut. W’eiche Häute der Gehirnbasis und die Gefässe zart. Bei Eröffnen 
des linken Seitenventrikels entleert sich reichlich flüssiges Blut. Der Boden des 
Ventrikels fast vollständig zerstört, von reichlichen Blutkoagula bedeckt. Die zentralen 
Ganglien sind bis auf einen kleinen Rest im Thalamus und Nucleus caudatus zerstört. 
Im rechten Seitenventrikel etwas flüssiges Blut, der Boden intakt. Das Gehirn wird 
nicht weiter seziert, sondern zu Sammlungszweoken konserviert. 

Wirbelsäule: Mark rot. 

Im Augen hin tergrunde auf beiden Seiten zahlreiche unregelmässige, scharf 
begrenzte, 2—3 mm grosse, dunkelrote Blutungen. 

Im Lungenabstrich finden sich vereinzelte Herzfehlerzellen. 

Im Tubenabstrich reichlich Epithelien, spärlich Leukozyten, einzelne gram¬ 
positive und negative Stäbchen und Kokken sowie grampositive Diplokokken. 

Anatomische Diagnose: Schrumpfniere. Hämorrhagie der linken Gross¬ 
hirnhemisphäre mit Durchbruch in den Seitenventrikel. Exzentrische Herzhyper¬ 
trophie links. Stauung der Leber, Lungen und im Magen. Blutungen im Augen¬ 
hintergrund. Appendektomienarbe. 
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Mikroskopische Untersuchung der Nieren. 

Die Oberfläche beider Nieren zeigt zwischen einzelnen unregel¬ 
mässigen tieferen Einziehungen im ganzen eine fein granulierte Beschaffen¬ 
heit. Da sich die mittleren Partien der Nieren unterschiedlich verhalten 
von den an den Polen gelegenen, wollen wir beide getrennt beschreiben 
und wenden uns zunächst zu den mittleren Partien. Die Rindenschicht 
ist hier stark verschmälert, die Glomeruli sind sehr dicht aneinander 
gereiht und zeigen eine ausgedehnte fibröse und hyaline Umwandlung. 
Diese Umwandlung ist stellenweise so weitgehend, dass man in einzelnen 
Schnitten Mühe hat, unveränderte Glomeruli zu finden. Diese sind im 
ganzen gross, die Gefässschlingen sind ziemlich zellreich, füllen den 
ganzen Eapselraum aus und sind mässig stark von Lymphozyten infiltriert. 
Die Bowmansche Kapsel ist fast durchwegs verbreitert, bindegewebig 
verdickt, zellarm, die Kapselendothelien teilweise etwas hoch, leicht ge¬ 
wuchert. Das Parenchym zwischen den Glomeruli ist stark reduziert. 
Die gewundenen und geraden Kanälchen sind meist sehr klein, atrophisch, 
das Epithel ist niedrig, der Kern gut färbbar. Dazwischen finden sich 
unregelmässig zerstreut grössere und kleinere Herde, in deren Bereich 
das Epithel der gewundenen Kanälchen gequollen ist, das Protoplasma 
ist fein gekörnt, der »Kern teilweise schlecht gefärbt. In zahlreichen 
Herden sieht man in den Kanälchen gar keine Kernfärbung mehr, die 
Epithelien sind stark gequollen, so dass kein Lumen mehr erkennbar 
ist. Die abführenden Kanälchen sind ebenfalls klein, das Epithel ist gut 
ausgebildet. Stellenweise finden sich auch hier kleine nekrotische Herde, 
wie in der Rinde. Das interstitielle Bindegewebe ist in der ganzen 
Niere, besonders aber in der Rinde verbreitert und sehr zellreich. Es 
besteht aus reichlich chromatinreichen Bindegewebszellen, zwischen welchen 
überall sehr viele Lymphozyten liegen. Diese sind teils diffus, teils in 
grösseren Haufen gelagert. In den besonders zellreichen Partien sieht 
man eine mittlere Zahl von Knötchen mit epithelioiden Zellen, Lympho¬ 
zyten mit vielfach zentraler Nekrose und einzelnen Langhansschen Riesen¬ 
zellen. Auf die nähere Beschreibung dieser tuberkulösen Herde wollen 
wir weiter unten eingehen bei der Betrachtung der Nierenpole, an denen 
die Tuberkulose viel stärker ausgesprochen ist. Auch in den Pyramiden 
ist das Bindegewebsstroma, wie erwähnt, ziemlich stark verbreitert, aber 
nicht so zellreich. Die Lymphozytenansammlung ist nur spärlich, Tuberhel 
sind nicht zu sehen. Die Nierengefässe zeigen im allgemeinen eine gute 
Blutfüllung, die Wand ist nicht verdickt, bis auf die kleineren Rinden- 
gefässe, deren Wandschichten zum Teil ziemlich stark verdickt sind, 
ohne jedoch atheromatöse Veränderungen zu zeigen. Das mikroskopische 
Aussehen der an den Polen der Niere gelegenen Partien entspricht dem 
makroskopischen Bild, indem die Schrumpfung hier weniger stark aus¬ 
gesprochen ist. 

Die Rindensubstanz ist hier gegenüber der übrigen Niere verbreitert, 
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die Gloraeruli im Gesichtsfelde viel spärlicher. Sie sind im ganzen 
gross, die Schlingen sind zellreich mit massig reichlichen Lymphozyten 
infiltriert. Die Bowmanscbe Kapsel ist vielfach fibrös verdickt, das 
Endothel nicht gewuchert, der Kapselraum von den Kapillarschlingen 
ausgefüllt. Eine vollständige fibröse oder hyaline Umwandlung des 
ganzen Glomerulus ist selten. Im Gewebe zerstreut finden sich grosse 
unregelmässige Herde, die sich im Hämalaun-Eosinpräparat nur schwach 
färben, die den oben erwähnten teilweise nekrotischen Partien der'mitt¬ 
leren Nierenpartien vollständig entsprechen, nur hier viel ausgedehnter 
sind. Zwischen diesen nekrotischen Partien ist das Gewebe sehr zell- 
reich, die Tubuli contorti und recti sehr klein, atrophisch, das Epithel 
flach. Das Interstitium ist breit, sehr zellreich, besteht aus einem 
gefässreichen Granulationsgewebe mit reichlich Lymphozyten und 
epithelioiden Zellen. An zahlreichen Stellen sieht man hier zirkumskripte 
gcfässlose Knötchen mit vielfach zentraler Nekrose, bestehend aus 
epithelioiden Zellen, einzelnen Langhansschen Riesenzelten und meist 
peripherwärts gelegenen Lymphozyten. Diese Tuberkel umgeben häufig 
kranzförmig einen Glomerulus, der alle Uebergänge zur vollständigen 
Nekrose zeigt, so dass Bilder entstehen, wie sie Ben da beschrieben 
hat. Stellenweise ist die Abgrenzung der Knötchen weniger scharf,- sie 
bestehen mehr aus Bindegewebszellen, die in unregelmässigen Zögen in 
das Nachbargewebe ausstrahlen. In diesen Partien liegen vereinzelt 
hyaline Glomcruli. 

Die Pyramidengegend zeigt im ganzen dasselbe Verhalten wie die 
übrige Niere, die Tubuli sind klein, sonst gut ausgebildet, das Inter¬ 
stitium ist breit, weniger zellreich, hier und da finden sich hier vereinzelte 
Tuberkel sowie etwas Lymphozyteninfiltration. Auch dor Gefässapparat 
zeigt hier die gleiche Beschaffenheit, wie bereits oben beschrieben. Bei 
Fettfärbung mit Sudan 111 finden wir in ziemlich reichlich teils 
hyalinen, teils in dieser Hinsicht unveränderten Glomeruli die Kapillar¬ 
schlingen stark durchsetzt von kleinen Fetttropfen, auch im Endothelbelage 
der Kapsel sehen *wir stellenweise geringe Fettinfiltration. Die Tubuli 
sind nur vereinzelt verfettet und zwar sind es meist kleine atrophische 
gewundene Kanälchen, die positive Fettreaktion geben. Auch an einzelnen 
kleinen verdickten Blutgefässen sind die inneren Wandschichten mit Fett 
stark infiltriert. Die nekrotischen Kanälchenpartien sind im ganzen fett¬ 
frei; doch finden sich daselbst an manchen Orten die Zellen des Inter- 
stitiums im Protoplasma von Fetttröpfchen durchsetzt. 

Die elastischen Fasern sind im ganzen Nierengewebe gut ent¬ 
wickelt, hingegen im Bereich des tuberkulösen Granulationsgewebes stark 
reduziert Am Gefässsystem sind die elastischen Elemente ebenfalls gut 
ausgebildet, an einzelnen kleinen verdickten Arterien sind die zirkulären 
Fasern verdickt und etwas reichlich. 

Bei Tuberkelbazillenfärbung in Antiforminausstrichen konnten 
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wir Id zahlreichen Präparaten keine Bazillen nachweisen; hingegen fanden 
sich im Schnittpräparat bei Ziehlscher Färbung in einzelnen Käseherden 
sowie in einzelnen nekrotischen im Zentrum von Tuberkeln gelegenen 
Glomeruli ziemlich reichlich kleine säurefeste Stäbchen. Tierversuche 
wurden nicht angestellt, da bei der Sektion an eine Nierentuberkulose 
nicht gedacht worden war. 

Die übrigen Organe zeigen, soweit sie mikroskopisch untersucht 
wurden, normale Verhältnisse. In der Leber finden sich in der Peripherie 
einzelner Acini kleine Lymphozytenansammlungen, das Bindegewebe ist 
nicht vermehrt, in den Leberzellen liegt feines braunes Pigment. Nirgends 
sind Tuberkel nachzuweisen. In der Milz sind die Follikel gross und 
reichlich, das Pulpabindegewebe ist etwas verbreitert und zellreich. Keine 
Tuberkel. Die Mesenterial- und Retroperitoneallymphdrüsen geben keine 
Anhaltspunkte für Tuberkulose. 

Zusammenfassung: Bei einer 28jährigen Frau findet sich klinisch 
das typische Krankheitsbild der Schrumpfniere. Die tägliche Urinmenge 
ist vermehrt (2—3000 ccm und darüber), das spezifische Gewicht herab¬ 
gesetzt. Im Urinsediment werden hyaline Zylinder in wechselnder Menge 
gefunden. Der Blutdruck ist erhöht, etwa 230 mm Hg, Eiweissgehalt im 
Urin* hält sich zwischen 0,5 und 1 pM. Esbach. Nur in der letzten Zeit 
vor dem Exitus beträgt er 3,8 pM. An den Augen entwickelt sich eine 
ausgesprochene Retinitis albuminurica. Während des ganzen Verlaufs 
der Krankheit besteht ein leichter urämischer Zustand mit Kopfschmerzen, 
häufigem Erbrechen und zeitweisen Schwindelgefühlen. Der Exitus er¬ 
folgt nach einjähriger, zeitweise unterbrochener klinischer Beobachtung 
in einem urämischen Anfall. 

Die Sektion bestätigt das klinische Bild. Sie ergibt eine Schrumpf¬ 
niere, die makroskopisch das Aussehen einer Kombination von arterio¬ 
sklerotischer und genuiner Schrumpfung hat. Auffallend ist das Ver¬ 
schontbleiben der Pole von der Schrumpfung. Ferner finden sich ziemlich 
reichlich tuberkelähnliche Knötchen, ohne dass irgend im Körper eine 
tuberkulöse Affektion konstatiert werden kann. Die «linke Herzkammer 
ist hypertrophisch und erweitert und zwar ohne Mitbeteiligung des rechten 
Herzens. Die linke Gehirnhemisphäre ist durch eine Blutung ausgedehnt 
zerstört, im Augenhintergrund sind reichliche Blutungen. 

Wir haben also klinisch und pathologisch-anatomisch den üblichen 
Befund einer Schrumpfniere mit ihren Symptomen und anatomischen 
Folgezuständen. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung der Nieren zeigen sich eben¬ 
falls Veränderungen einer hochgradigen Schrumpfung, die besonders an 
den mittleren Nierenpartien stark ausgesprochen sind. Die Glomeruli sind 
ausgedehnt hyalin degenerirt, das Parenchym ist stark reduziert, die 
Harnkanälchen sind atrophisch. Das lnterstitium ist überall verbreitert 
und zellreich. An den Polen der Nieren ist die hyaline Umwandlung 
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der Glomeruli nur geringgradig, es wiegt hier die interstitielle Wucherung 
vor. An den zellreichsten Partien finden sich reichlich Tuberkel, die in 
deutlichem Zusammenhang zu den Glomeruli treten, indem diese im 
Zentrum von einem Kranz von Tuberkeln allmählich zu einer zentralen 
Nekrose in einen Konglomerattuberkel umgewandelt werden, wie es Benda 
seiner Zeit bei der Histogenese der Nierentuberkel beschrieben hat. 
Daneben zeigen zahlreiche Tuberkel eine fibröse Umwandlung. Die 
Untersuchung auf Tuberkelbazillen ist im Schnittpräparat positiv. Ausser 
diesen Veränderungen sieht man ausgedehnte Degenerationsherde im 
tubulären Parenchym. Die Gefässe zeigen teilweise Verdickung der Wand 
mit Veränderung der elastischen Fasern ohne stärkere atheromatöse Um¬ 
wandlung. 

Uns interessiert nun die Frage, was für eine Art Schrumpfniere 
wir vor uns haben, und dann, in welcher Beziehung die Tuberkulose zu 
der Schrumpfung steht, ob sie einen ätiologischen oder nur komplizierenden 
Faktor bildet. 

Was zuerst die Unterordnung des vorliegenden Prozesses in das 
allgemein übliche Schema der chronischen interstitiellen Nephritiden 
betrifft, so können wir m. E. die arteriosklerotische Schrumpfniere ohne 
weiteres ausschliessen, da das ganze Gefässsystem bei der sehr jugend¬ 
lichen Person nur spärliche degenerative Veränderungen aufweist. Auch 
die sklerotischen Veränderungen an den Nierengefässen sind nicht so 
hochgradig ausgesprochen. Das makroskopische Aussehen der Niere 
entspricht zwar teilweise dem Bilde einer arteriosklerotischen Niere, 
indem wir einzelne unregelmässig verteilte tiefere Einziehungen an der 
Oberfläche der Niere hatten. Mikroskopisch sehen wir aber hierfür 
keinerlei Anhaltspunkte, da die Verödung der Glomeruli und die inter¬ 
stitielle Wucherung nicht herdförmig, sondern diffus ausgebreitot ist. 
Diese diffuse Ausbreitung des Schrumpfungsprozesses entspricht mehr 
einer genuinen Schrumpfniere; doch lassen andere Momente eine Zuteilung 
in diese Gruppe nicht ohne weiteres zu. Erstens spricht gegen eine ge¬ 
wöhnliche genuine Schrumpfniere der Umstand, dass wir die diffuse 
Schrumpfung nur in den zentralen Partien sehen, während die an den 
Polen gelegenen Rindenbezirke von der hochgradigen Schrumpfung ver¬ 
schont sind. Ferner lassen auch die parenchymatösen Degenerationen 
der Nieren eine Einteilung zur genuinen Schrumpfniere nicht unbedenk¬ 
lich zu. 

Aetiologisch hätten wir vielleicht einen Anhaltspunkt für eine genuine 
Schrumpfniere, indem sich in der Anamnese der Kranken die Angabe 
findet, dass sie 9 Jahre vor dem Tode als Schriftsetzerin in einer Buch¬ 
druckerei tätig war. Sie soll auch während dieser Zeit an Leibschmerzen 
gelitten haben. Diese Beschwerden sollen aber nach einer Appendektomie 
vollständig nachgelassen haben, und auch sonst fanden sich weiter keine 
Anhaltspunkte für eine Bleiintoxikation, so dass wir eine solche Aetiologie 
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ohne weiteres unberücksichtigt lassen können. Wenn wir nun eine 
arteriosklerotische und genuine Schrumpfniero in unserem Falle aus- 
schliessen können, so kommen noch die sekundäre und die Infarkt- 
Schrumpfniere in Betracht. Von den sekundär zur Schrumpfung führen¬ 
den akuten Entzündungsprozessen steht in erster Linie die Glomerulo¬ 
nephritis, während die tubuläre Form der Nephritis weniger Neigung 
zur Induration zeigt. In unserem Falle finden sich keine Zeichen für akute 
Glomerulusveränderungen, hingegen haben wir ausgedehnte dogenerative 
Zustände im Bereiche der Harnkanälchen wie Schwellung, Desquamation 
und vollständige Zellnckrose. Wir können also eine sekundäre Schrumpf¬ 
niere nicht ohne weiteres von der Hand weisen. Andererseits haben wir 
aber, abgesehen von den eben erwähnten parenchymatösen Veränderungen in 
den Tubuli, in unseren Nieren einen Anklang an eine grosse Infarktnarbe, 
die fast die ganze Niere cinnimmt. Wir haben die hochgradige Verödung 
der Glomeruli und des Parenchyms, wie wir sie so hochgradig und aus¬ 
gebreitet nur in Infarkten zu sehen pflegen. Auch haben wir die ziemlich 
scharfe Absetzung dieser Partien gegenüber den viel weniger von der 
Schrumpfung befallenen Polen der Nieren. Dem wäre aber wieder ent¬ 
gegenzuhalten, dass wir trotz dieser ausgedehnten, allerdings alten 
Infarzierung weder makroskopisch noch mikroskopisch stärkere Gcfäss- 
veränderungen oder Gefässverschlüsse nachweisen konnten. 

Wir können also unseren Fall nicht ohne weiteres einer der ge¬ 
wöhnlichen Formen der Schrumpfnieren unterordnen. Er zeigt eine 
hochgradig ausgesprochene, in seinem makro- und mikroskopischen Be¬ 
funde atypische Schrumpfung der Niere. 

Wir kommen zur Beantwortung der zweiten Frage, in welchem Zu¬ 
sammenhang steht die Tuberkulose der Niere mit der Schrumpfung und 
können wir eventuell durch eine tuberkulöse Aetiologic das atypische 
Bild der Niere erklären? 

Eine primäre Nierentuberkulose ist bekanntlich sehr selten, und kann 
mit Sicherheit nur auf dem Sektionstische diagnostiziert werden. In 
unserem Falle fanden wir nirgends Anhaltspunkte für eine anderweitige 
tuberkulöse Erkrankung. Wenn wir auch möglicherweise eine verkalkte 
oder verkäste Bronchialdrüse übersehen haben, so können wir doch die 
Tuberkulose in unserer Niere als primär ansehen. Hiermit können wir 
auch eine zufällige metastatische Aussaat von Tuberkeln in eine Schrumpf¬ 
niere- hinein ausschlicssen. Es bleibt ferner die Möglichkeit bestehen, 
dass eine primäre Tuberkulose zu einer bereits geschrumpften Niere 
hinzutritt. Wenn wir diese Annahme auch nicht ohne weiteres wider¬ 
legen können, besonders, da anamnestische Angaben über eine eventuelle 
Bleiintoxikation bestehen, so spricht einesteils das ganz atypische Aus¬ 
sehen der Schrumpfniere und andernteils die stellenweise direkte fibröse 
Umwandlung des tuberkulösen Granulationsgewebes m. E. dafür, dass wir 
die Schrumpfung als Folge der Tuberkulose anzuseben haben. Durch 
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eine solche Annahme können W auch die ungewöhnliche Form der 
Nierenerkrankung besser erklären. 

Was erstens die gleichzeitigen ausgedehnten parenchymatösen 
Degenerationen betrifft, so ist es eine bekannte Tatsache, und ist es 
auch durch zahlreiche Untersuchungen bestätigt worden (Frerichs, 
v. Eahlden, d’Arrigo, Fr. v. Müller, Tamayo, Walsh, Teich¬ 
mann, v. Parczewska, Liebermeister), dass wir in den Nieren bei 
| Tuberkulösen solche parenchymatöse Degenerationen finden. Diese sind 
| mehr oder weniger als Wirkung der Toxine aufzufassen. Auch französische 
Forscher (Bernard, Salomon) haben durch Extrakte von Tuberkel- 
bazillen in den Nieren Nekrosen erzeugt. Diese letzteren Versuche sind 
zwar m. E. nicht ganz beweisend, da die parenchymatösen Alterationen 
vielleicht, wenigstens teilweise, auf das Konto des zur Extrahierung an¬ 
gewandten Chloroforms und Aethers zu setzen sind. 

Auch die allerdings sehr ausgedehnte infarktähnliche Form der 
Schrumpfung in unserem Falle können wir durch eine Tuberkulose eher 
verstehen. Kleine Infarkte finden wir in den Nieren bei der Sektion 
eines tuberkulösen Individuums fast regelmässig. Wir wissen durch die 
Untersuchungen Orths und seiner Schüler, dass es sich hierbei um eine 
tuberkulöse Erkrankung des zuführenden Gefässes handelt. Die oben 
erwähnten Autoren, ferner auch Heyn und W. Fischer, haben diese 
kleinen oberflächlichen Narbenbildungen bei Phthisikern beschrieben; auch 
wir finden sie stets bei der Sektion Tuberkulöser. Dass diese tuberkulöse 
Infarktbildung unter Umständen ziemlich grosse Dimensionen annehmen 
kam, zeigt folgender Fall, der bei uns zur Sektion kam. (S. 601, 1912.) 

Eine 48jährige Frau Rosa B. wurde uns mit der klinischen Diagnose: Vitium 
cordis zur Autopsie übergeben. Klinisch bestanden ausser geringer Albuminurie, die 
auf die Stauung zurückzuführen ist, keine nephritischen Symptome. Die patho¬ 
logisch-anatomische Diagnose lautet: Endocarditis fibrosa retrahens valvulae 
mitralis, tricuspidalis. Exzentrische Herzhypertrophie. Stauungsinduration der 
Lungen, Milz, Leber und Nieren. Hämorrhagische Infarkte in den Lungen. Infarkt¬ 
narben in den Nieren. Thrombose der rechten Femoralrene. Lungenembolie. Brauner 
Erweichungsherd der rechten Grosshirnhemisphäre. 

Die Nieren sind von entsprechender Grösse, 270 g schwer. Die Kapsel ist gut 
abziehbar. Auf der Oberfläche der linken Niere mehrere 2—4—10 mm grosse Zysten 
mit klarem Inhalt, sowie eine kleine Infarktnärbe. Rechts findet sich auf der Ober¬ 
fläche eine etwa 3 cm lange und 1 cm breite, stark eingezogene Infarktnarbe. Die 
übrige Oberfläche ist glatt. Auf Schnitt ist die Rinde 6—7 mm breit, im Bereich der 
Infarktnarbe rechts stark verschmälert. Die Zeichnung der Rinde ist deutlich, ihr 
Blutgehalt gut, die Transparenz leicht herabgesetzt. Pyramiden sind stark blutreich. 
Die Brüchigkeit ist gut. Das Nierenbecken ist blass. 

Es fanden sich bei der Sektion nirgends Anhaltspunkte für eine frische oder 
alte tuberkulöse Erkrankung. Bei der mikroskopischen Untersuchung der Nioren- 
infarkte fällt uns entgegen dem gewohnten Bilde bei Infarktnarben auf eine starke 
Verbreiterung und zeitige Infiltration im Interstitium auf Kosten des Parenchyms, 
während die Glomerulusveränderungen nur geringgradig sind. Die Glomeruli sind 
meist gross, dicht gelagert, nur vereinzelt hyalin umgewandelt. Die Kapsel ist hier 
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und da verdickt, das Endothel anverändert. D?e Harnkanälchen sind in den eingc- 
zogenen Herden klein, atrophisoh, das Epithel mit gut färbbarem Kern. Das Inter- 
stitium ist, wie gesagt, breit, mit reichlich spindelförmigen Zellen und Lymphozyten 
sowie ziemlich reichlich mehr oder oder weniger vom Interstitium abgegrenzter Knöt¬ 
chen mit epithelioiden Zellen, Langhansschen Riesenzellen und zentraler Nekrose. 
Stellenweise finden sich diese zellreichen Herde auch in den tieferen Nierenpartien 
und teilweise auch in den Pyramiden. Die übrige Niere zeigt kgine Veränderungen. 

Ein makroskopisch als gewöhnliche Infarktnarbe imponierender Herd 
erweist sich mikroskopisch als tuberkulöse Erkrankung bei einer Frau, 
bei der sonst keine anderweitigen tuberkulösen AlTektionen nachgewiesen 
werden. Aus diesem Falle wäre vielleicht der Schluss erlaubt, dass 
möglicherweise ein Teil der uns als alte Infarkte erscheinenden Nieren¬ 
herde sich bei genauer Untersuchung als spezifisch tuberkulös heraus- 
stellen könnte. Von diesen grossen Infarkten bis zu der fast die ganze 
Niere ergreifenden Schrumpfung unseres Falles können nun natürlich, 
wenn auch ganz selten, alle Uebergänge Vorkommen. Denkbar wäre ja, 
dass auch ohne Infarktbildung eine Schrumpfniere auf tuberkulöser 
Basis entstehen könnte bei geringer Zerfallsneigung und hochgradiger 
Vernarbungstendenz. 

Diese Verhältnisse beleuchtet folgender Fall in genügender Weise 
(S. 334. 1913): 

Bei einer 64jährigen Phthisikerin ohne klinische Nierenerscheinungen gab die 
Niere bei der Sektion folgenden Befund: 

Die Nieren sind etwas gross, 300 g schwer. Die Fettkapsel ist spärlich, die 
fibröse Kapsel gut abziehbar. Die Oberfläche ist von mittlerem Blutgehalt, mit zahl¬ 
reichen 2—3 mm grossen, zum Teil in Gruppen stehenden verkästen Herden. Die 
übrige Oberfläche ist leicht feinkörntg, mit vereinzelten kleinen unregelmässigen 
Einziehungen. Auf Schnitt Rinde 6—7 mm breit, Zeichnung undeutlich, Blutgehalt 
gering, Transparenz im ganzen etwas herabgesetzt. In der Rinde sehr zahlreiche 
1—2—3—4 mm grosse, meist verkäste Herde. In den Pyramiden ziemlich reichlich 
etwa 1 mm grosse verkäste Knötchen. Dazwischen kleine gelbe, trübe Herde. 
Brüchigkeit nicht herabgesetzt. Nierenbecken blass. 

Mikroskopische Untersuchung der Nieren: Die Oberfläche ist leicht 
feinkörnig. In der Rinde finden sich reiohlich teils diffuse, teils mehr zirkumskripte 
Herde von Granulationsgewebe mit reichlich epithelioiden Zellen und Lymphozyten, 
häufig in Knötchen gelagert mit häufigen Nekrosen. Die peripheren Teile dieser 
Herde und Knötchen bestehen mehr aus etwas zellärmerem Bindegewebe, das in die 
Umgebung ausstrahlt. In diesen zellreichen Partien liegen reichlich Glomeruli, teils 
gross, ohne Veränderung, teils klein, hyalin umgewandelt. Stellenweise finden sich 
solche hyaline Glomeruli im Zentrum grösserer Tuberkel. Neben diesen Partien sieht 
man andere, in denen das Interstitium breit ist, aus reichlich Bindewebszellen und 
Lymphozyten besteht. Glomeruli sind hier nur vereinzelt hyalin, in ihrer Umgebung 
ist eine starke lymphozytäre Infiltration. Die Harnkanälchen sind in den zellreichen 
Herden klein, atrophisch, in den übrigen Partien sind sie zum Teil unverändert, 
teilweise sind die Epitheiien vorwiegend der Tubuli contorti gequollen, das Proto¬ 
plasma ist gekörnt, der Kern hier und da zerfallen. Im Lumen finden sich einige 
desquamiorte Epitheiien. Auf einem Schnitt sieht man einen infarktähnlichen zirkum¬ 
skripten Herd, in dem die gewundenen Kanälchen fast durchwegs nekrotisch, kernlos 
sind. Nur einzelne gerade Kanälchen und die Glomeruli zeigen noch gut erhaltene 
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Epithelien und Kerne. In den Pyramiden ist das Bindegewebe ebenfalls verbreitert, 
zellarm. in einzelnen gewundenen und geraden Kanälchen finden sich hyaline 
Zylinder. Bei Fettfärbung mit Sudan III. sind zahlreiche Tubuli contorti und recti 
von kleinen Fetttröpfchen durchsetzt. Gefässe zeigen keine Veränderungen. Sowohl 
im Antiforminausstrich als auch in Schnittpräparaten werden reiohlioh Tuberkel¬ 
bazillen gefunden. 

Wir sehen eine chronische Tuberkulose der Niere mit ziemlich stark 
ausgesprochener Neigung zur bindegewebigen Umwandlung und Schrum¬ 
pfung mit teilweiser Verödung der Glomeruli. Klinisch bestanden keine 
Symptome für eine Schrumpfniere; doch ist es sehr wohl denkbar, dass 
solche bei stärker vorgerücktem Schrumpfungsprozess sich wohl ein¬ 
stellen könnten. Hierher gehört auch der Fall von W. Fischer, der 
bei einem 2jährigen Kinde mit chronischer Lungentuberkulose und tuber¬ 
kulöser Meningitis in den Nieren zahlreiche Herde mit Zellwucherung 
in der Rinde, insbesondere um die Glomeruli fand. Er sah zwar keine 
spezifischen Gewebswucherungen, doch war der Tuberkelbazillenbefund 
positiv. Fischer vergleicht diese Niere mit den von Baumgartner 
experimentell erhaltenen beginnenden Nierentuberkulosen. 

Es ist ohne weiteres einzusehen, dass solche zur Induration 
führenden Tuberkulosen der Nieren zuletzt wohl eine Schrumpfniere er¬ 
zeugen können, die klinisch und pathologisch-anatomisch das typische 
Krankheitsbild hervorruft. Ich glaube auch nicht fehlzugehen, wenn wir 
diese Auffassung auch für unseren ersten Fall akzeptieren. Wir finden 
die interessante Tatsache, dass auf der Basis einer primären Tuber¬ 
kulose eine hochgradige Schrumpfniere entstanden ist, die klinisch- und 
pathologisch-anatomisch sich in ihren Folgen von anderen Schrumpfnieren 
nicht unterscheidet. 

Bei der noch gar nicht sicherstehenden Aetiologie mancher Schrumpf¬ 
niere muss also auch die Möglichkeit einer tuberkulösen Affektion er¬ 
wogen werden, und Schrumpfnieren, die makroskopisch ihrem Aussehen 
nach auch als bekannt erscheinen, können durch mikroskopische Unter¬ 
suchung eventuell als tuberkulöse Erkrankung erkannt werden. 

Zusammenfassung. 

Eine klinisch und pathologisch-anatomisch konstatierte Schrumpf¬ 
niere mit ihren Symptomen und Folgezuständcn erweist sich durch die 
mikroskopische Untersuchung als eine primäre tuberkulöse Erkrankung. 

Bei der Aetiologie der Schrumpfnieren muss neben bekannten und 
unbekannten Momenten auch die Tuberkulose herangezogen werden. 
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XXIV. 

Aus der I. medizinischen Klinik in Wien (Vorstand: Hofrat v. Noorden). 

Was lehren uns quantitative Urobilinbestimmungen 

im Stuhl? 

Von 

Priv.-Doz. Dr. H. Eppinger und Dr. D. Charnas. 


Die gegenwärtige Anschauung über die Urobilinurie und ihre klinische 
Bedeutung lässt sich kurz in folgenden Sätzen zusammenfassen: das 
Urobilin bildet sich vorwiegend im Darmkanal, die Muttersubstanzen 
desselben sind die Gallenfarbstoffe. Durch bakteriellen Einfluss wird 
sowohl das Bilirubin als auch das Biliverdin in Urobilin umgewandelt. 
Genau so, wie die Verdauungsprodukte unserer Nahrungsmittel zur Re¬ 
sorption gelangen, ebenso kann auch das Urobilin vom Pfortaderkreislauf 
aufgenommen werden. Man vermutet, dass die Leber imstande sei, das 
resorbierte Urobilin gleichsam abzufangen, um es teils anderweitig zu 
verwerten, teils gegen die Gallenwege abzusondern. Unter krankhaften 
Zuständen der Leber soll nun diese normale Funktion — nämlich das 
Urobilin gegen die Gallenwege abzulenken — eingeschränkt sein. Diese 
Insuffizienz bedingt einen Uebertritt des Urobilins ausserhalb des Pfortader¬ 
kreislaufes. Man stellt sich nun vor, dass der Organismus sich des 
Urobilins, das im allgemeinen Kreislauf zirkuliert, durch die Nieren¬ 
sekretion in gleicher Weise entledigt, wie es vom Bilirubin bekannt ist. 
In dem Sinne wird das Urobilin als ein Prüfstein für die Leberfunktion 
angesehen. Ist Urobilinurie vorhanden, so spricht das für eine Leber- 
scbädigung, während man bei Fehlen der Urobilinurie anzunehmen ge¬ 
neigt ist, dass wenigstens diese Funktion der Leber keine Einbusse er¬ 
litten hat. Diese Theorie, die als die „intestinale“ bezeichnet wird, ist 
derzeit die vorherrschende. Gleichsam als Anhängsel dieser „intestinalen 
Theorie“ figuriert die Urobilinurie bei Infektionen der Gallenwege. Re¬ 
duzierende Bakterien, z. B. aus dem Darmkanal, können in die Gallen¬ 
wege eindringen, und hier eine Tätigkeit entfalten, wie es physiologisch 
im Darmkanal erfolgt. Unter solchen Umständen kann das Gros des 
Gallenfarbstoffes als Urobilin den Ductus choledochus verlassen. 

Manche Pathologen reden auch heute noch der „hämatogenen Theorie“ 
der Urobilinbildung das Wort. Tatsache ist, dass es in alten Blut- 
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extravasaten — mit oder ohne Fäulnis — zu Urobilinentwicklung kommen 
kann. Man meint, dass ähnliche Verwandlungen auch in Infarkten, 
apoplektischen Insulten, hämorrhagischen Ergüssen usw. eine Rolle spielen. 
Die Anhänger dieser Theorie gehen noch weiter und sagen, dass das 
Urobilin, das sich gelegentlich im Harn solcher Fälle findet, direkt 
von den Blutergüssen abzuleiten ist, und zwar ohne Mitbeteiligung 
der Leber. 

Die Vorstellung mancher, die sagen, dass nur die normale Leber 
Bilirubin produziere, die kranke Zelle dagegen Urobilin absondere, wird 
als „hepatogene Theorie“ zusammengefasst. Für sie wäre die im Harn 
erscheinende Urobilinmenge tatsächlich ein Mass der Leberinsuffizienz. 
Das gelegentliche Vorkommen von Urobilinurie bei totalem Verschluss 
des Ductus choledochus dient, den Anhängern dieser Anschauung als 
Hauptargument. Auch die Versuche von Fischler werden hier oft an¬ 
geführt. 

Von untergeordneter Bedeutung dürfte sowohl die „nephrogene“ als 
auch die „histogene“ Theorie sein. Die Anhänger von der einen gehen 
von der Vorstellung aus, dass die Leber unter allen Umständen Bilirubin 
bildet, dass dagegen die Nierenepithelien imstande seien, dass Bilirubin 
in Urobilin zu reduzieren. Für Leube, der diese Theorie aufstellte, war 
grundlegend der Befund, dass bei ausschliesslicher Urobilinurie trotzdem 
Gallenfarbstoff in den Blutbahnen kreist. Aehnlich ist der Gedanke bei 
der „histogenen“ Theorie,, wo gleichsam jeder Körperzelle die Eigenschaft 
zugesprochen wird, aus Bilirubin Urobilin bilden zu können. 

Wenn man versucht, die klinischen Beobachtungen von Urobilinurie 
mit den erwähnten Tatsachen in Einklang zu bringen, so ergibt sich 
folgendes: geringe Mengen von Urobilin sind bereits im normalen Harn 
zu finden. Die Anhänger der „intestinalen“ Theorie glauben dies in 
folgender Weise erklären zu können: Schon unter normalen Verhältnissen 
bestehen zwischen Cava und Pfortaderkreislauf (Hämorrhoidalvenen, Venen 
am unteren Ende des Oesophagus) Kollateralen. Es ist möglich, dass 
diesen Bahnen entlang ein Teil des aus dem Darm resorbierten Urobilins 
unter Umgehung der Leber in den grossen Kreislauf gelangt. 

Bei den verschiedensten Krankheiten kommt es zur Urobilinurie. 
Obenan stehen die Leberkrankheiten, was den Grund der „hepatogenen“ 
Theorie bildet. Dieselbe muss aber durch die Befunde, dass bei voll¬ 
ständigem Gallenverschluss Urobilin im Ham fehlt, wohl als überholt 
erklärt werden. Für die intestinale Theorie war dieses Moment eine 
Hauptstütze. 

In grosser Menge tritt auch Urobilinausscheidung bei Infektions¬ 
krankheiten auf (Scharlach, Pneumonie, Sepsis, Gelenkrheumatismus usw.). 
Nachdem Urobilinurie hauptsächlich bei schweren Leberaffektionen zu 
sehen ist, und andererseits sich gerade bei diesen Infektionskrankheiten 
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oft schwere parenchymatöse Zeilenveränderungen der Leber vorfinden, 
so galt dieser Harnbefund als klinischer Hinweis iür die Existenz einer 
.Hepatitis“. Eine zweite Gruppe von Krankheiten, wo Urobilinurie vor¬ 
kommt, ist die mit ausgedehnten Blutungen. Hierzu wird auch häufig 
die perniziöse Anämie, die Hämoglobinurie, die Malaria usw. gerechnet. 
Auch bei Gehirnapoplexien kann Urobilin in dem Harn vermehrt auf- 
treten. Die meisten Kliniker bringen den erhöhten Blutzerfall mit der 
Urobilinurie in Zusammenhang. Nur eine geringe Anzahl von Klinikern 
vertritt den Standpunkt, dass an Ort und Stelle der Hämorrhagie das 
Urobilin selbst entsteht und sich von hier aus gegen den ganzen Organismus 
zu verbreitet. Vielmehr dürfte die Ursache derselben nur auf dem Wege 
der Leber möglich sein. Der erhöhte Blutzerfall gibt Anlass zu ge¬ 
steigerter Gallenfarbstoflbildung und insofern zu einer Vermehrung des 
Gallenfarbstoffes. Da mehr Urobilin gebildet wird, kann auch mehr 
resorbiert werden. Während nun manche Kliniker meinen, dass die 
normale Leber auch diesem Plus gewachsen sei, stehen andere auf dem 
Standpunkte einer bedingten Leistungsfähigkeit. Tritt also bei erhöhtem 
fllutumsatz Urobilin in den Harn, so wird von der einen Partei un¬ 
bedingt an eine Leberschädigung gedacht. Geringe histologische Ver¬ 
änderungen im Leberparenchym scheinen ihnen Recht zu geben. Dass 
aber doch quantitative Verhältnisse hier eine Rolle spielen, dafür sprechen 
mit Nachdruck die Befunde von Ladage: er konnte durch Verfütterung 
von Gallenfarbstoff und Urobilin bei normalen Individuen Urobilinurie 
erzeugen. 

Nicht leicht ist die Urobilinurie bei Erkrankungen mit Stauungs¬ 
erscheinungen zu deuten. Das häufig gleichzeitige Vorkommen von 
Urobilinurie und Stauungsleber lässt uns den Zusammenhang mit Leber¬ 
veränderungen deutlicher erscheinen, doch muss auch hier die Pleio- 
ehromie, die bei sehr vielen Zirkulationsstörungen der Leber beobachtet 
wird, mitberücksichtigt werden. 

Die angeführten Tatsachen und Hypothesen sollen dazu dienen, 
einerseits in Kürze die Lehre von der Urobilinurie zu skizzieren, 
andererseits aber auch auf die Unsicherheit unserer Vorstellungen über 
diesen Gegenstand hinzuweisen. Ein Moment scheint uns in der ganzen 
Frage noch wenig berücksichtigt worden zu sein, das ist das Ver¬ 
hältnis zwischen resorbierfähigem Material im Darmkanal und der Aus¬ 
scheidung von Urobilin im Harn. Genau so wie die Glykosurie oft nur 
ein relativer Begriff ist, der uns allerdings diagnostisch sehr wertvoll er¬ 
scheinen kann, zwischen gebotener und ausgeschiedener Menge von 
Zucker, ebenso muss versucht werden, die Grenze für eine „alimentäre 
Urobilinurie“ zu finden, d. h. festzustellen, welche Menge von Urobilin 
im Darmkanal eine gesunde Leber noch zu bewältigen imstande ist, ohne 
gleichzeitig mit Urobilinurie zu antworten. 

Bevor wir auf diese Frage eingehen, und die Möglichkeit derselben 
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diskutieren können, erscheint es notwendig, sich zuerst einer quantitativen 
Bestimmung des Urobilins im Stuhl zu vergewissern. 

Wir begnügten uns zuerst mit der Urobilinogenbestimmung im Stuhl 1 ). 
Bei der Untersuchung zahlreicher normaler und auch pathologischer Stühle 
stellte sich heraus, dassUrobilin, das Veränderungsprodukt desUrobilinogens, 
in normalen, im Dunkeln gesammelten und aufbewahrten, Stühlen über¬ 
haupt nicht vorkommt. Man braucht nur mit Weinsäure, die das Urobili- 
nogen nur sehr wenig oxydiert, den alkoholischen Stuhlextrakt anzusäuern 
und sofort vor das Spektroskop zu bringen, dann kann man sich fast 
immer überzeugen, dass der Urobilinstreifen (J = 486—491) anfangs 
nicht vorhanden ist, aber schon nach wenigen Minuten infolge der 
intensiven Beleuchtung allmählich auftritt. Da Urobilinogen farblos ist, 
rührt die Farbe des Stuhles nicht vom Urobilin her, wie vielfach an¬ 
genommen wird; andererseits braucht ein „weisser“ Stuhl nicht acholisch 
zu sein, da oft beträchtliche Mengen von Urobilinogen darin enthalten 
sind. Jedenfalls kann man sagen, praktisch überwiegt das Urobilinogen 
so sehr das Urobilin im Stuhl, im Gegensatz zum Harn, dass man von 
einer Reduktion des Urobilins absehen, und sich ausschliesslich auf das 
Urobilinogen beschränken kann. 

Die Frage, ob es mehrere Urobilinogene gibt und ob das Stubl- 
urobilinogen mit dem von Fischer dargestellten Reduktionsprodukte 
des Bilirubins, d. i. dem Hämobilirubin, identisch ist, kann vorläufig 
mangels experimenteller Daten nicht mit Sicherheit entschieden werden. 
Wie demnächst a. a. 0. ausführlich mitgeteilt wird, ist das Stubl- 
urobilinogen ein einheitlicher Körper, der dem künstlichen Produkte 
nahesteht, aber vorläufig nicht als identisch damit betrachtet werden 
kann. 

Es kann hier auf die weitere Begründung und experimentelle Grund¬ 
lage der Methode zur Bestimmung des Urobilinogens im Stuhl nicht ein¬ 
gegangen werden. Wir begnügen uns damit, dieselbe mitzuteilen unter 
Hinweis auf gewisse Fehlerquellen und eventuell noch nötige Korrekturen. 
Das Prinzip der Methode ist folgendes: Es wird nur das Urobilinogen 
bestimmt, dasselbe wird an das Dimethylparamidobenzaldehyd gekuppelt, 
wobei unter den von uns (Charnas) ausgearbeiteten Bedingungen die 
Synthese konstant und anscheinend quantitativ verläuft. Das rote Kon¬ 
densationsprodukt bestimmten wir vorläufig nur spektroraetrisch, da die 
kolorimetrische Methode wegen der hier und da noch auftretenden i 
Reaktionsunregelmässigkeiten noch nicht zweckmässig erscheint. Die | 
genaue Vorschrift ist folgende: die 24stündige, weder mit Kohle (wegen | 
Adsorption des Urobilinogens), noch mit Farbstoffen abgegrenzte Stuhl- I 
menge wird in mit schwarzem Papier umhüllten Glasgefässen gesammelt | 


1) Die quantitative Urobilinogenbestimmung im Stuhl ist von Dr. Charnss 
ausgearbeitet worden. 
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und möglichst bald nach der Entleerung verarbeitet. Der Stuhl wird 
womöglich bei künstlicher Beleuchtung gewogen, gut verrieben und ver¬ 
mischt. Von dem Brei werden etwa 10 g in einer Schale gewogen, mit 
warmem, 1 pCt. Weinsäure enthaltenden, 95proz. Alkohol allmählich 
verrieben und die Extrakte in einen Rundkolben von etwa 300 ccm Inhalt 
überführt, vorsichtig auf dem Wasserbade etwa 1 Minute gekocht und 
in eine bereit gehaltene Saugflasche filtriert. Der Filterrückstand wird 
mit weiteren Alkoholmengen nachextrahiert, bis eine Probe des in eine 
Eprouvette aufgefangenen Filtrates keine oder nur minimale Aldehyd¬ 
reaktion zeigt Man kommt in toto mit etwa 150 ccm Alkohol fast 
immer aus. Der Alkohol wird mit 20proz. Ammoniumsulfatlösung aa ver¬ 
setzt, mit Natronlauge alkalisch gemacht und mit 250—300 ccm ge¬ 
reinigtem Aether im Schütteltrichter extrahiert. (Der Aether ist vorher 
durch Schütteln mit starker Lauge und Waschen von Peroxyden, Aldehyden, 
Säuren usw. zu reinigen.) Die wässrig alkoholische Schicht wird abge¬ 
hoben, mit Weinsäure stark eingesäuert und mit etwa 250—300 ccm 
Aether ein oder mehrere Male (unter Kontrolle der Aldehydreaktion in 
der unteren Schicht) extrahiert. In der Regel genügt eine einmalige 
Extraktion. Der Aether wird nunmehr gründlich mit kleinen Wasser¬ 
mengen gewaschen und oberflächlich mit Natriumsulfat getrocknet (man 
hüte sich vor alkalisch reagierenden Natriumsulfatsorten). Die Bestim¬ 
mung erfolgt in der Weise, dass man genau etwa 10—20 ccm des 
Aetherextraktes in einen 30 ccm Masszylinder mit etwas trockenem 
Dimethylparamidobenzaldehyd versetzt, auf dem Wasserbade auf etwa 
1 ccm einengt und mit 3—4 Tropfen Salzsäure vom spezifischen 
Gewicht 1,19 versetzt. Nach längerem Schwenken der sich intensiv 
rot färbenden Flüssigkeit wird mit Alkohol passend verdünnt. Es 
gelingt fast immer, die Reaktion so zu leiten, dass ein urobilinfreies 
Kondensationsprodukt entsteht, welches spektroskopisch nur einen 
Streifen (/ = 550—570) zeigt. Die Lösung wird spektrophoto- 
metrisch bestimmt unter Berücksichtigung der Verdünnung und des 
für das Sterkobilinogen von uns ermittelten Absorptionsverhältnisses 
A = 0,00001. 

Fehler der Methode. Von der Bestimmung sind ausgeschlossen 
in saurer Gärung befindliche Stühle, da das Urobilinogen dabei zerstört 
wird; diarrhoische Stühle; viel Ghlorophyl enthaltende Stühle, da in 
diesem aus unbekannten Gründen die Reaktion nur im Sinne einer 
ürobilinbildung verläuft; ferner Stühle, die viel Urobilin aus irgend 
welchen Ursachen enthalten, sei es infolge einer unzweckmässigen 
Aufbewahrung, oder anderen Gründen, wie sauere Reaktion des 
Stuhles usw. 

Wird die Arbeit rasch und richtig durchgeführt, so sind die Fehler 
der Methode selbst gering. Durch das Ansäuern, Kochen usw. geht in 
der Regel ein Teil in Urobilin über, was, wie durch zahlreiche Be- 
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Stimmungen der Rückstände ermittelt werden konnte, einen Verlust 
von etwa 10 pCt. bedeutet. Deshalb setzten wir für das Absorptions¬ 
verhältnis, welches für das von uns isolierte kristallierte Präparat 
A = 0,000009 war, zu 0,00001. 

Der grösste Fehler entsteht, wenn die Kondensation atypisch ver¬ 
läuft, so dass auch Urobilin entsteht. Würde man hier nur in der 
Gegend (Ä = 550—570) bestimmen, so würde man ganz unbrauchbare 
Werte erhalten. Es muss daher jedesmal die rote Lösung untersucht 
werdon. Findet man auch Urobilin, was, wie gesagt, selten, aber doch 
Vorkommen kann, so ist zur Erzielung verwendbarer Werte so vorzu¬ 
gehen, dass man in beiden Gegenden den Extraktionskoeffizienten be¬ 
stimmt und dann beide Werte addiert. Man kann das, da zufällig 
auch das Urobilin als Extraktionskoeffizienten A =0,00001 hat. Obwohl 
nun die Werte bei Kontrollproben gut stimmen, ist die Bestimmung in 
diesem Falle schon nicht mehr so genau, immerhin aber für klinische 
Zwecke verwendbar. 

Was nun andere Substanzen anbelangt, die die Aldehydreaktion 
zeigen, so sind von diesen die indifferenten, wie Indol, Skatol, Arzenei- 
mittel, Pyrrole usw. durch die Extraktion bei alkalischer Reaktion be¬ 
seitigt. 

Man könnte sagen, dass andere Blutderivate, z. B. Hämatoporphyrin, 
auch Chromogene haben, denen eine Aldehydreaktion zukommt. Unsere 
Untersuchungen darüber sind nicht abgeschlossen; es sei nur bemerkt, 
dass solche Körper klinisch und physiologisch zum Urobilinogen gehören 
und deren Mitbestimmung eher erwünscht als zu vermeiden wäre. Indessen 
haben wir das Hämatoporphyrinspektrum im oxydierten Aetherextrakt 
fast nie finden können, von erheblichen Mengen desselben kann also 
praktisch nicht die Rede sein. 

Bevor wir die ursprünglich gestellten Fragen beantworten wollen, 
möchten wir tabellarisch die gefundenen Zahlen Vorbringen. Abgesehen 
von klinischen allgemeinen Merkmalen, die kurz das Krankheitsbild 
charakterisieren sollen, ist etwas genauer auf das Verhalten der Erythro¬ 
zyten und des Häraaglobingehaltes eingegangen worden. Bestimmungen 
des Urobilinogens im Harn zind zunächst unterlassen worden. In allen 
Fällen ist die Urobilinmenge im Harn gegenüber derjenigen im Stahl 
verschwindend klein und kommt bei der Verwertung der Urobilinraenge 
als Mass für die Zerstörung der Erythrozyten nicht in Betracht. 
Anders ist es natürlich beim Studium des eigentlichen Urobilinogen- 
stoffweehsels, der jedoch an anderer Stelle behandelt werden soll. 
Schliesslich ist noch die Resistenz der roten Blutkörperchen oft be¬ 
rücksichtigt worden, die Bedeutung derselben soll später kurz kritisiert 
werden. 
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Sämtliche hier angeführten Urobilinwerto entsprechen den tägli( 
Ausscheidungen; wo dies, wie z. B. wegen Obstipation, nicht zu erzi 
war, sind Durchschnittswerte angegeben. Wir haben uns bei t 
unseren Untersuchungen nicht mit der Analyse eines Stuhles begn 
sondern fast immer fortlaufend die einzelnen Portionen untersucht, 
den so gefundenen Zahlen wurde der Durchschnittswert gewählt. Mai 
mal wurden in der Tabelle auch die Maximum- und Minimumwerte 
der mehrtägigen Analyse angegeben. 

Wenn wir nunmehr die gefundenen Werte zuerst diskutieren wo 
so zeigen sich vor allem enorme Unterschiede. Das Maximum an 
licher Ausscheidung betrug fast 4,0 g (Hämolytischer Ikterus), 
Minimum 0,012 g bei einer Karzinomanämie. Die Urobilinwerte 
Stuhl des gesunden erwachsenen Menschen betrugen durchschniti 
0,13 g Urobilinogen. Die hohen Werte bei hämolytischem Ikterus düi 


d by 


Go igle 


Original from 

UNIVERS1TY OF CALIFORNIA 





Was lehren uns quantitative Urobilinbestimmungen im Stuhl? 


395 


etwas Regelmässiges sein. In drei von uns beobachteten, einander 
ziemlich gleichenden Fällen waren stets die Werte ausserordentlich hoch. 
Auch bei der perniziösen Anämie konnten wir in drei Fällen sehr hohe 
Werte notieren. Dieselben stehen zum mindesten im krassen Gegensätze 
zu den „sekundären Anämien“ (Fall 10, 11, 12, 13), wo wir stets 
unternormale Werte vorfanden. In dem einen Falle war der bereits 
niedrigste Wert verzeichnet. Beide Chlorosen zeigten keine wesentlichen 
Abweichungen von der Norm. Hohe Werte waren bei oinem Fall von 
Hämochromatose und zwei Fällen von Polyzythämie. Der eine Fall 
von Vaquezscher Krankheit bot nach dem hämolytischen Ikterus den 
höchsten Wert. Gleichfalls höhere Urobilinogenwerte waren in Stühlen 
von Pneumonie zu finden. Das Gleiche gilt von Malaria, Bleivergiftung 
und zwei Fällen von Morbus Banti und einem Fall von hypertrophischer 
Leberzirrhose. Der Fall von Icterus catarrhalis ist angeführt, um auf 
die grossen Urobilinogenmengen hinzuweisen, die sich in einem farbstoff¬ 
armen Stuhle zeigen können. Zum Teil unerwartet kamen die beträcht¬ 
lichen Urobilinzählen bei inkompensierten Vitien. Auf die Tatsache, 
dass bei Cirrhosis hepatis hohe und niedere Werte gefunden werden, soll 
an anderer Stelle eingegangen werden. 

Es erhebt sich nunmehr die Frage: von was für Faktoren können 
sich die grossen Unterschiede bei den verschiedenen Krankheitsbildern 
abhängig zeigen? Eine der naheliegendsten Antworten ist die: dass die 
Menge des Urobilins in unmittelbarer Abhängigkeit steht vom produ¬ 
zierten Gallenfarbstoffgehalte und insofern von der Anzahl der zerstörten 
roten Blutkörperchen. Wäre diese Antwort die allein richtige, so be¬ 
sessen wir in der Menge des Stuhlurobilins ein Mass der Blutkörperchen- 
raauserung. Nachdem durch andere Methoden die zirkulierende Blut- 
resp. Hämoglobinmenge festgestellt werden kann, so liesse sich dies aus 
dem gefundenen Hämoglobin und der Urobilinmenge im Stuhl zahlen- 
raässig feststellen. Sehr werden wir in dieser Vorstellung bestärkt 
durch den Parallelismus zwischen grosser Urobilinmenge im Stuhl und 
den Krankheitsbildern, die auf Grund anderer klinischer Untersuchungen 
zu hämolytischen Prozessen gezählt werden. Es gibt jedoch Momente, 
die geeignet sind, uns bei den erwähnten Berechnungen einen Strich durch 
die Rechnung zu machen. Bestimmungen über die Quantität des durch 
den Ductus choledochus im Laufe von 24 Stunden ausgeschiedenen 
Gallenfarbstoffes gibt es nicht. Auch die Analysen an Hunden weichen 
untereinander sehr ab. Stadelmann berechnet für den Hund 7 mg 
pro Kilo Tier und 24 Stunden. Er arbeitete mittels Spektrophotometer. 
Brugsch und Retzlaff scheinen, soweit man aus einer Bemerkung in 
ihrer Arbeit schliessen kann, nicht mit dieser Methode gearbeitet zu 
haben. Sie fanden viel höhere Werte. Nach ihnen beträgt die Gallen¬ 
farbstoffmenge pro Kilo Körpergewicht und pro 24 Stunden 0,02—3 pCt. 
Xoel-Paton fanden in der Menschengalle 0,04—0,13 pCt. Farbstoff. 
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Rechnen wir die Tagesmenge zu 700 ccm und nehmen wir das Mittel 
aus den gefundenen Zahlen, so käme man auf den Betrag von 0,56 g 
pro die. Nehmen wir die Stadel mann sehen Zahlen als Grundlage und 
übertragen wir sie für den Menschen, so kommt man zu ähnlichen Werten: 
0,49 g. Jedenfalls weichen diese Zahlen beträchtlich von den von 
Brugsch und Retzlaff, allerdings beim Menschen erhobenen, ab. Ob 
man nun die Werte von Brugsch oder die, wie wir glauben, wahrschein¬ 
licheren Zahlen von Stadelmann und Noel-Paton als die richtigen 
GallenfarbstolTmengen annimmt, auf jeden Fall weichen die normalen 
Urobilinwerte, die sich im Stuhl linden, weit davon ab. 

Aus dieser Gegenüberstellung z. B. 0,5 g Bilirubin durch die Galle 
sezerniert und 0,13 g Urobilin im Stuhle nachweisbar, kann man wohl mit 
einiger Berechtigung annehmen, dass 74 pCt. des Gallenfarbstoffes wieder 
resorbiert wurden, vorausgesetzt, dass nicht 1. neben dem Urobilinogen 
noch andere Abbauprodukte des Gallenfarbstoffes eine Rolle spielen, die 
uns entgangen sind, und 2. dass das Urobilin einer Veränderung in 
niedrigere Produkte ausgesetzt ist. Künstlich ist es biS jetzt in keiner 
Weise gelungen, unter Zugrundelegung der Formel der beiden Körper die 
Reduktion: Molekül pro Molekül quantitativ zu leiten. Sicherlich ent¬ 
stehen Nebenprodukte. Für die zweite Möglichkeit sind unsere Kennt¬ 
nisse noch gering. Was das weitere Schicksal des eventuell resorbierten 
Urobilins sein dürfte, ob es z. B. wiederum zu Hämatin synthetisiert 
wird oder anderweitig abgebaut, soll die weitere Aufgabe einer Mitteilung 
sein. Vor allem fehlt es uns an zuverlässigen Bilirubinbestimraungen 
in der Galle. Auch darüber hoffen wir bald genauere Angaben machen 
zu können. Die Annahme, dass Urobilin wieder in Bilirubin umge¬ 
wandelt wird, fällt bei der Rechnung ausser Betracht, da sich dieses 
Spiel täglich wiederholen müsste und daher nicht weiter berücksichtigt 
werden braucht. 

Wenn wir, um auf die Urobilinmenge im Stuhl wieder zurückzu- 
koramen, die gefundenen Zahlen mit der Blutmauserung in Beziehung 
bringen wollen, so kann man aus den normalen und verminderten 
Urobilinwerten keine bindenden Schlüsse ziehen; denn stets muss die 
Frage nach der Quantität des resorbierten Urobilins in Berücksichtigung 
gezogen werden. Dies aber ist ein Faktor, der uns vorläufig vollkommen 
fernsteht. 

Jedoch aus den vermehrten Urobilinogenmengen kann man Schlüsse 
ableiten, nachdem diese Zahlen anzeigen, wieviel tatsächlich verloren 
gegangen ist. 

Aus den Beziehungen zwischen produziertem Gallenfarbstoff und 
zirkulierendem Hämatin ist vielfach versucht worden, den Mauserungs¬ 
koeffizienten des Blutes zu konstruieren. Für den normalen Menschen 
käme folgende Rechnung in Betracht: Blutmenge = 3600 ccm, dement¬ 
sprechend 504 g Hämoglobin resp. 20 g Hämatin. Wenn man weiter 
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annimmt, dass aus 1 g Hämatin ungefähr 0,9 g Bilirubin entsteht, so 
würde bei einer durchschnittlichen Gallenfarbstoffausscheidung von 0,5 g 
die Lebensdauer der roten Blutkörperchen auf 34 Tage zu bemessen 
sein. Zu dieser Zahl kommt man aber unmöglich auf Grund unserer 
Urobilinogenzahlen. 

Ganz anders gestaltet sich dagegen die Rechnung bei Patienten mit 
beträchtlich erhöhter Urobilinausscheidung, wie z. B. die drei Fälle von 
hämolytischem Ikterus. Selbst wenn nichts an Urobilin resorbiert wird, 
kann sich die physiologisch mögliche Menge mit diesen Werten nicht 
messen. Die Einschränkung der Lebensdauer der Erythrozyten wird noch 
manifester, wenn man die relativ geringe zirkulierende Hämatinmenge be¬ 
rücksichtigt, z. B. hämolytischer Ikterus I: auf Grund der Untersuchungen 
von Plcsch kann man die Blutmenge bei einer 57 kg schweren Frau 
zu 3000 ccm taxieren, ausserdem ist der Hämoglobinwert um mindestens 
50 pCt. geringer, daher die Rechnung = 210 g Hämoglobin resp. 8,4 g 
Hämatin. Wenn tatsächlich der gesamte gebildete Gallenfarbstoff zu 
Urobilin wird und die gesamte Menge als Urobilin den Darm verlässt 
— was unwahrscheinlich ist, da alle diese Patienten starke Urobilinurie 
besitzen —, so würde sich zeigen, dass bei solchen Patienten (z. B. 
Stuhlurobilinmenge 3,5 g) nach 2—3 Tagen sich das kreisende Hämo¬ 
globin ersetzt haben müsste. Wenn man die Fehler noch mit berück¬ 
sichtigen würde, so käme man zu noch viel erschreckenderen Zahlen. 
Jedenfalls lehren diese Fälle, dass an die Tätigkeit des Knochenmarks 
enorme Forderungen gestellt werden müssen, falls der Organismus weiter 
bestehen will. 

Auch bei der Analyse der perniziösen Anämie kommt man zu ähn¬ 
lichen Zahlen, besonders wenn man die zirkulierenden Häraatinmengen 
mitberücksichtigt. 

Wir unterlassen es absichtlich, die „Mauserungskoeffizienten“ für 
alle Fälle zahlenmässig auszudrücken, um nicht den Schein zu erwecken, 
dass wir die Resorptionsmöglichkeiten ausser Acht lassen und uns nur 
auf die Urobilinwerte im Stuhl steifen. 

Sehr interessante Untersuchungen, die bis zu einem gewissen Grade 
einen Vergleich mit unseren Resultaten zulassen, hat Eimura unter 
Fr. Müller ausgeführt. Um Anhaltspunkte für die Beurteilung der 
Farbstoffmenge pathologischer Gallen zu gewinnen, wurde das Absorptions¬ 
vermögen in einer bestimmten Spektralregion (A 622 bis A 602) in der 
Leichengalle bestimmt. Als Mass für den Farbstoffgehalt wurde der 
Extinktionskoeffizient dazu gerechnet. Obwohl diese Bestimmungen auch 
nur von relativer Bedeutung sind, so sind die Verschiedenheiten unter 
den unterschiedlichen Krankheitsgruppen doch so auffallend und bei 
manchen Zuständen so wiederkehrend, dass mit ihnen unbedingt ge¬ 
rechnet werden muss. Die relativ niedrigsten Werte wurden bei manchen 
Tuberkulosen und vor allem bei sekundären Anämien gefunden. Einen 
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sehr hohen Wert notierte man dagegen bei perniziöser Anämie. Die 
höchsten Werte fanden sich bei Staunngszuständen. Auf den Befund, 
dass auch bei mechanischem Gallengangverschluss der Farbstoffgehalt 
der Galle enorm ist, brauchen wir nicht weiter einzugehen. Jeden¬ 
falls zeigt sich ein gewisser Parallelismus zwischen unseren Urobilin- 
werten im Stuhl und den Farbstoffwerten in den Untersuchungen von 
Kimura. 

Jedenfalls fordern diese Befunde doch auf, die Urobilinwerte im 
Stuhl, wenn auch die Resorptionsfehler nicht zu gering angeschlagen 
werden dürfen, zu beachten und ihnen vielleicht sogar eine diagnostische 
Bedeutung zuzumessen. Die Tatsache, dass beim normalen Menschen 
die Urobilinzahlen stets so genau untereinander übereinstimmen, ist zu 
auffallend, als dass nicht an ein stets wiederkehrendes Verhältnis zwischen 
gebildetem und resorbiertem Gallenfarbstoff gedacht werden könnte. 
Insofern, meinen wir, sind die Urobilinwerte im Stuhl doch ein Mass 
der zugrunde gegangenen roten Blutkörperchen. Wir meinen, dass diesen 
Zahlen um so grössere Bedeutung zuzumessen sei, je konstanter die 
Urobilinwerte in mehrtägigen Perioden analysiert, untereinander überein¬ 
stimmen. Auf jeden Fall wäre es unrichtig, aus einer einmaligen Unter¬ 
suchung bindende Schlüsse abzuleiten. 

Wir sind von der Frage ausgegangen, ob die Urobilinurie sich ab¬ 
hängig zeigt von der dargebotenen Urobilinmenge im Stuhl und ob diese 
Reaktion im Harn andererseits als unbedingter Prüfstein für die Leber¬ 
funktion zu Rate gezogen werden kann. 

Auch hier gibt es sicherlich eine alimentäre Urobilinurie. Die Ver¬ 
suche von Ladage und die von Fr. Müller an einem Patienten mit 
CholedochusVerschluss geben dieser Vermutung Recht. Selbstverständlich 
ist anzunehmen, dass eine geschädigte Leber plus erhöhtem Urobilinangebot 
mit stärkerer Urobilinurie antworten dürfte als bei suffizienter Leber¬ 
tätigkeit; doch da die richtige Grenze zu finden, ist schwer. Vielleicht 
findet sich auch hier ein Ausweg, wenn man einerseits dem nicht un¬ 
bedingt richtigen Verhältnis zwischen Urobilinmenge im Stuhl und der 
Reaktion im Harn Rechnung trägt, und andrerseits auf die Urobilino- 
cholie zurückgreift. Letztere ist, wie durch neue Untersuchungen von 
Bondi gezeigt wurde, mittels des Einhornschen Duodenalschlauches zu 
fassen. 

Es wird die Aufgabe weiterer Untersuchungen sein, die hier vorge¬ 
brachten Tatsachen teils klinisch, teils experimentell noch weiter aus¬ 
zubauen. 
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XXV. 

Aus der I. medizinischen Klinik in Wien (Vorstand: Hofrat v. Noorden). 

Zur Frage der vom Darm ausgehenden Intoxikationen. 

(I. Mitteilung.) 

Von 

Priv.-Doz. Dr. Hans Epplnger und Dr. J. Gutmann. 

Das Studium des viszeralen Nervensystems, speziell in seiner Be¬ 
trachtung vom pharmakologischen Standpunkte aus, konnte für die 
Klinik nicht ohne Bedeutung bleiben. In Erkenntnis der Gegenüber¬ 
stellung des sympathischen und autonomen Nervensystems wurde ver¬ 
sucht, sich bei der Beurteilung der einzelnen nervösen Krankheitsbilder, 
soweit die Ursache nicht in den Erfolgsorganen selbst zu suchen war, 
auch von der pharmakologischen Betrachtungsweise leiten zu lassen. In 
dem Sinne haben es Eppinger und Hess versucht, die Vagotonie als 
einen selbständigen Krankheitsbegriff aus dem Heere intestinaler Neurosen 
herauszuheben. Es konnte durch genaue, z. T. pharmakologische Prüfung 
festgestellt werden, dass der eine — autonome — Antagonist im viszeralen 
Nervensystem viel leichter anspricht als der sympathische, so dass selbst 
geringe, vielleicht sonst physiologische Reize genügen, um das Gleich¬ 
gewicht der gegeneinander arbeitenden Kräfte zu stören. Es wurde aus¬ 
drücklich betont, dass ein hoher Tonus in der Gesamtheit des autonomen 
Nervensystems nicht zu den häufigen Krankheitsbildern gehört, wogegen 
partielle Steigerungen in der Reizbarkeit einzelner Aeste als Zeichen 
pathologischer Zustände häufig gesehen werden können. Wenn sich 
auch bei der Betrachtung der einzelnen Krankheitsformen vielfach das 
pathogenetische Moment in den Vordergrund drängte, so zwar, dass 
wir z. B. bei der Vagotonie an eine Intoxikation durch ein Vagusreiz- 
mittel dachten, so scheint uns auch die rein nominelle Trennung der 
einzelnen Symptome, teils in sympathische, teils autonome, schon ein 
klinischer Fortschritt, besonders wenn man noch unter Zuhilfenahme ganz 
unschuldiger Pharmaka (Atropin, Pilokarpin usw.) zwischen Lähmung 
und Reizung der Antagonisten zu trennen weiss. 

Wenn man unter Berücksichtigung dieser Argumente die einzelnen 
Krankheitsbilder Revue passieren lässt, so wird man sehen, dass die 
schwersten Formen von allgemeiner Vagusreizung bei gewissen Fleisch¬ 
end Wurstvergiftungen zu beobachten sind. Erscheinungen wie Bradykardie, 
niederer Blutdruck, Diarrhöen, Abgang von Schleim durch den Darmkanal, 
Erbrechen, Schweissausbruch, Speichelfluss, eventuell Eosinophilie, Krampf 
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im Ziliarkörper und Pupillenverengerung sind hier oft zu sehen, sie sind 
es auch, die oft schon dem Laien, wegen der plötzlich eintretenden 
Symptome, als Vergiftung imponieren. , 

Aber auch bei nicht von aussen eindringenden Schädigungen des 
Darmes kann es leicht zu stürmischen, wenn auch nicht zu so intensiven 
Störungen, ähnlich einer Pilokarpinvergiftung, kommen. Es ist speziell 
das Krankheitsbild der spastischen Obstipation mit seinen zahlreichen 
Komplikationen geeignet, an einen Zusammenhang zwischen allgemeiner 
Intoxikation und Darmstörung zu denken; denn nur zu oft kann man 
sich von der Tatsache überzeugen, dass durch zweckmässige Beseitigung 
der Obstipation die unterschiedlichen Zeichen von autonomer Reizung, 
z. B. Hyperazidität, Hypermotilität, Spasmen am Magen, Bradykardie 
eventuell Extrasystolie usw. beseitigt werden können. 

Die Erfolgsorgane der beiderlei viszeralen Nervensysteme befinden 
sich an den meisten Stellen in dauernder Bereitschaft, sich teils zu kon¬ 
trahieren, teils zu erlahmen. Durch diesen beiderseitigen Verkürzungs¬ 
zustand der sich antagonistisch entgegenstehenden Systeme ergibt sich 
eine Mittelstellung, die in letzter Linie auf eine tonische Innervation 
einerseits im autonomen, andererseits sympathischen Nervensysteme zurück¬ 
zuführen ist. Das Stimulans des sympathischen Systems ist das Adrenalin. 
Es war naheliegend, im Organismus auch ein Autonomin zu postulieren. 
Da das Adrenalin das Produkt einer Drüse mit innerer Sekretion dar¬ 
stellt, so hoffte man das langersehnte vagotrope Hormon auch in irgend 
einem der innersekretorischen Organe zu finden. Trotz der'zahlreichen 
daraufhin gerichteten Untersuchungen ist dies bis jetzt nicht gelungen. 
Ohne irgend welche sichere Anhaltspunkte dafür erbringen zu können, 
meinten wir wegen des relativ häufigen Vorkommens von Status thymicus 
und Vagotonie die Thymus beschuldigen zu müssen. Es drängte sich 
daher der Gedanke auf, das Hormon für das autonome Nervensystem in 
anderen Teilen des Organismus zu suchen. 

Es haben Barger und Dale bei ihren Studien über die physiologische 
Wirkung der Mutterkonipräparate aus dem Ergotoxin, das noch ein Ge¬ 
menge von verschiedenen Substanzen darzustellen scheint, einen einheit¬ 
lichen Körper isolieren können — das 0-Imidazolyläthylamin. Dieser 
Körper stellt eine Aminobase dar, die sich mit dem Fäulnisprodukte des 
Histidins, also einem Eiweissabbauprodukte, als identisch herausstcllte. 
Das /tf-Imidazolyläthylamin, das auch Histamin genannt wird, entfaltet 
eine Menge Wirkungen, die gewisse Aehnlichkeiten mit jenen Giften 
zeigen, die sich als typische Reizmittel des autonomen Nervensystems 
ergeben. Bei den meisten Tieren erzeugt Histamin, intravenös bei¬ 
gebracht, Blutdrucksenkung, mit gleichzeitiger Steigerung des Druckes 
in der Arteria pulmonalis; sie ist wohl auf Gefässerweiterung in den 
peripheren Organen zurückzuführen. Weiter erzeugt Histamin einen 
ßronchialmuskclkrampf, Bradykardie, Kontraktionen des virginellen als 
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auch nicht graviden Uterus, geringfügige Speichel- und Tränensekretion. 
Manche der Wirkungen lassen sich durch Atropin beheben; in vieler Be¬ 
ziehung weicht aber das Histamin ab als typisches vagusreizendes Mittel. 
So ist bekannt, dass Dosen von Adrenalin, die eine typische ßlutdruck- 
steigerung erzeugten, nach Histaminapplikation nicht nur nicht wirken, 
sondern sogar Blutdrucksenkung bedingen. Auch die Reizung des Nervus 
splanchnicus führt statt zu gewohnter Blutdrucksteigerung zu Abnahme 
des Druckes. Bloss das Chlorbarium und der Hypophysenextrakt, von 
denen man annimmt, dass sie direkt die glatten Muskelzellen tangieren, 
wirken blutdrucksteigernd. Man meint daher, den Angriffspunkt des 
Histamins nicht dorthin verlegen zu müssen, wo Pilokarpin oder Muskarin 
ansetzen, sondern in die myoneurale Yerbindungszone. 

Barger und Dale konnten noch eine zweite Base aus dem Ergotin 
isolieren, das p-Oxyphenyläthylamin. Da dieser Körper bei der Fäulnis 
des Tyrosins entsteht, wird er auch Tyramin genannt. Dieser Körper 
hat mit dem Adrenalin nicht nur gewisse chemische Aehnlichkeiten, 
sondern besitzt auch einzelne funktionelle. Dale und Dixon zeigten die 
physiologische Verwandtschaft mit dem Adrenalin; es unterscheidet sich 
aber nach v. Knaffl-Lenz und Pick prinzipiell dadurch, dass es haupt¬ 
sächlich zentral angreift. 

War es bereits für die Pathologie sehr bedeutungsvoll, in so nahen 
Verwandten von Eiweissabkömmlingen enorm wirksame Körper zu be¬ 
sitzen, die leicht bei der Fäulnis — einem Vorgang, der im Darmtrakt 
eine grosse Rolle spielt — entstehen können, so trat die Frage in ein 
noch akuteres Stadium, als von Barger und Dale das Histamin aus 
normaler — allerdings nicht lebenswarmer — Darmschleimhaut isoliert 
werden konnte. Es ist von diesen beiden englischen Autoren auch darauf 
hingewiesen worden, dass wahrscheinlich jenes von Popielsky aus der 
Darmschleimhaut isolierte Sekretin mit dem Histamin identisch sein dürfte. 
Bis jetzt ist es gelungen, nur das Histamin aus der Darmschleimhaut zu 
isolieren. Man wird aber wohl kaum fehlgehen, noch andere Basen als 
Fäulnisprodukte der unterschiedlichen Aminosäuren im Darmkanal zu 
postulieren. Wenn man bedenkt, dass fast alle enorm wirksame Sub¬ 
stanzen darstellen, von denen manche sich in ihrer Intensität kaum vom 
Adrenalin unterscheiden, und weiter weiss, dass viele Mittel die Erschei¬ 
nungen allgemeiner autonomer Reizung nach sich ziehen, so erscheint es 
gerechtfertigt, den Basen ira Darmkanal unter physiologischen und patho¬ 
logischen Umständen grössere Aufmerksamkeit zu schenken. 

Die Kenntnis, dass Basen im menschlichen Stuhle Vorkommen, ist 
nicht neu. Bereits Baumann und Udränsky konnten — allerdings 
handelte es sich um einen Fall von Zystinurie — im Stuhle Putreszin 
und Kadaverin nachweisen. Beides sind Basen, die sich ebenfalls auf 
Eiweissprodukte zurückführen lassen. Kadaverin stammt ab vom Lysin, 
l’utreszin von der Diaminovaleriansäure. Roos konnte sich von der An- 
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Wesenheit dieser beiden Substanzen auch in den diarrhöiscben Stählen 
von Nicht-Zystinurikern überzeugen. Für uns, die wir uns hauptsächlich für 
die pharmakologische Bedeutung der unterschiedlichen Basen interessieren, 
dürften Putrezein und Kadaverin von geringerem Werte sein, nachdem 
beide, in geringen Dosen intravenös beigebracht, keine nennenswerte 
Toxizität besitzen. Schliesslich ist noch eine Angabe von Glässner 
beachtenswert, der im Stuhl Oxyphenyläthylamin nachweisen konnte. 
Damit ist aber eigentlich das ganze Tatsachenmaterial über die Anwesen¬ 
heit von Basen im Stuhl erschöpft. 

Wegen der enormen Schwierigkeiten, die einzelnen Basen als einheitliche 
Körper aus den Fäzes zu isolieren, schien es zuerst geboten, sich gleichsam 
in groben Zügen ein Urteil über die Mengenverhältnisse zu bilden, ln dem 
Sinne schien für unsere Zwecke die Methode der fraktionierten Stickstoff- 
bestimmung nach Hausmann und Pfaundler am aussichtsreichsten. Es 
war nur zuerst notwendig,'die Methode, wie sie zuerst für den Harn aus¬ 
gearbeitet wurde, auch für den Stuhl auszuarbeiten. 

Die Patienten wurden, soweit dies mit der allgemeinen Therapie des 
einzelnen Falles vereinbar war, bei möglichst einheitlicher Kost gehalten. 
Bloss in den Fällen, wo wir einen besonderen Zweck verfolgten, geschah 
eine Abweichung davon. Wenn es der Fall war, so ist es in den betreffenden 
Tabellen stets angeführt, z. B. sehr zellulosereiche, oder sehr fleischreiche 
Kost. Die Stühle der Patienten, die durchschnittlich eine Tagesmenge 
ausmachten — auf die gesamte Menge verzichteten wir, weil es uns in 
erster Linie nur auf die Prozent-N-Verteilung ankam — wurden zu einem 
gleichraässigen Brei verrieben, und dann mittels 3proz. HCl auf ungefähr 
1000 ccm Flüssigkoitsmenge aufgefüllt. Um die Breimasse möglichst 
gleichmässig zu gestalten, wurde das Gemenge auf dem Wasserbade etwas 
digeriert, eine allzustarke Konzentration wurde durch Wasserzusatz ver¬ 
hütet. Schliesslich wurde das ganze Quantum neuerdings aaf einen 
Liter ergänzt und filtriert. Nachdem es uns bei diesen Untersuchungen 
hauptsächlich auf die Menge des Basenstickstoffes ankam, so wurde der 
Eiweissstickstoff, soweit ein solcher überhaupt vorhanden war, weniger 
berücksichtigt. Es ist möglich, dass durch das Erhitzen des Stuhles 
mit 3 proz. HCl ein Teil des Peptons und der Albumosen zur Spaltung 
gekommen ist. Wenn tatsächlich eine solche Verschiebung in der Stick¬ 
stoffverteilung erfolgt ist, so dürfte dies höchstens zu einer Vermehrung des 
Aminosäurestickstoffes geführt haben. Um die Frage zu entscheiden, ob es 
durch Digerieren des Stuhles mittels 3 proz. HCl gelingt, den gesamten N 
des Stuhles in Lösung zu bringen, haben wir mehrere Kontrolproben an¬ 
gestellt. Versucht man den nach dem Filtrieren des Stuhles Testierenden 
Niederschlag neuerdings durch 3 proz. HCl zu extrahieren, so zeigt sich das 
neuerliche Filtrat — durch das Kjeldahlverfahren geprüft — fast N-frei. 
Auch der Niederschlag selbst enthält kaum nennenswerte Stickstoffmengen. 

Der salzsaure Extrakt diente nunmehr als Stammlösung, in der, 
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analog wie im Harn, die N-Verteilung bestimmt wurde. Es wurden stets 
20 ccm dieses Extraktes mit 40 ccm salzsaurer Phosphorwolframsäure¬ 
lösung (lOproz.) versetzt. Nach 24 ständigem Stehen wurde durch ein 
aschefreies Filter filtriert und in üblicher Weise zwei- bis dreimal mit der 
zur Fällung verwendeten Lösung gewaschen. Sowohl das Filtrat als 
auch der Niederschlag (samt Filtrat) kamen in kleine Erlenmeyerkolben, 
und nach Zusatz von je 10 g kristallisierter Phosphorsäure für 18 Stunden 
in einen auf 150° C eingestellten Trockenkasten. Beiderlei Proben werden, 
nach spontaner Abkühlung, mit heissem Wasser in einen grossen Rund¬ 
kolben aus Jena-Hartglas gespült. Nachdem durch vorsichtigen Zusatz 
von Natronlauge die Flüssigkeit neutralisiert ist, wird mit grossem Ueber- 
schuss geglühte Magnesia bis zur deutlichen alkalischen Reaktion zugesetzt 
und in eine mit n/ 10 Säure beschickte Vorlage abdestillicrt. Nach beendeter 
erster Destillation wird der Kolben nochmals mit Wasser gefüllt und noch¬ 
mals gegen dieselbe Vorlage abdestilliert. Um der neuerlichen Zerlegung 
der Testierenden Stickstoffmengen, die sehr häufig mit Zertrümmerung der 
Kjeldahlkolben verbunden ist, auszuweichen, haben wir uns zumeist der 
„indirekten Bestimmung“ bedient. Bekanntlich besteht diese darin, dass je 
ein Filtrat als auch ein Niederschlag im Sinne der Gesamt-N-Bestimmung 
nach Kjeldahl analysiert und von diesem Werte der durch Phosphorsäure- 
und Magnesiabehandlung abgespaltete Stickstoff in Abzug gebracht wurde. 

Wenn wir kurz das Wesen der vier Stickstofffraktionen rekapitulieren, 
auf welche sich die stickstoffhaltigen Harnbestandteile aufteilen, so lässt 
sich das am besten in Form eines Schemas darstellen: 


Tabelle I. 


A) Niederschlag: 

1. durch Säure abspaltbar 

{ Ammoniak 
Karbaminsäure 
Rhodan (Purine ein Teil) 

2. durch Säure nicht abspaltbar 
1 Diamine 

Basen-N < Diaminosäuren 

1 Ptomain (ein Teil Purine) 


B) Filtrat: 

1. durch Säure abspaltbar 

( Harnstofl 
Allan toin 

(ein Teil Oxyproteinsäure) 
2. durch Säure nicht abspaltbar 
Amino- f Monoaminosäuren 

säuren-N \ (ein Teil Oxyproteinsäure) 


Bevor wir an unsere Untersuchungen herangehen, muss erwähnt 
werden, dass auch Glässner die .Stickstoffverteilung im Stuhl berück¬ 
sichtigt hat. Er begnügte sich jedoch bei seinen Analysen ausschliesslich 
auf koagulablen und nicht koagulablcn N einerseits und jenen nach 
Phosphorwolframsäure fällbaren andererseits. Auf seine Resultate, soweit 
sie sich mit unseren vergleichen lassen, wollen wir später eingehen. 

In der II. Tabelle sind die Resultate unserer Untersuchungen an 
normalen Stöhlen zusammengestellt; wenn wir von normalen Stühlen hier 
sprechen, so dürfte der Ausdruck richtiger lauten: Stühle von Patienten 
bzw. Personen, die sich vollkommen wohl fühlten und täglich zur selben 
Zeit einen geformten Stuhl absetzten. Unter der Kolonne „Diät“ ist ge- 
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Tabelle II. 
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Normal I 

Gemischt 

35,5 

19,5 

15,5 

19 

0,5 

1 

15,00,5 

54 

1,4 

43 

1,4 

Normal II 

Hafer 

16,5 

10,0 

6,25 

9,75 

0,25 

6,0 0,25 

58 

1,5 

36,4 

1,5 

Normal III 

Gemischt 

43,0 

27,5 

15,5 

22,0 

5,5 

14,0 

1,5 

51,1 

12,8 

32,6 

3,5 

Normal IV 

Gemischt 

45,5 

28,0 

17,5 

19,0 

9 

15,0 

2,5 

41,7 

19,8 

33,0 

8,5 






Durchschnittlich | 

51, Sj 

8,9 j 38,2 

3,7 


mischte Kost die Durchschnittskost zu verstehen, unter „Hafer“ die 
Schmidt-Strasburgersche Probediät (plus Fleisch). Die Zahlen in der 
Rubrik: Gesamt-N bedeuten Kubikzentimeter n/ 4 HCl. Nachdem cs uns, 
wie bereits erwähnt, hauptsächlich auf die prozentuelle Zusammensetzung 
ankam, haben wir auf die gesamten Tageswerte verzichtet. In dem Sinne 
bedeuten alle folgenden Werte stets Kubikzentimeter n/ 4 HCl. Wenn man 
sich die Tabelle I vergegenwärtigt, so ergibt sich daraus die Nomenklatur 
der Köpfe der folgenden Kolonnen. Gesarat-N bedeutet nicht die berechnete, 
sondern die gefundene Summe aus Niederschlag und Filtrat, d. h. die 
Zahlen geben die Kubikzentimeter n/ 4 HCl an, die zur Neutralisation des 
Kjcldahl-Destillates von 20 ccm Stuhlextrakt verwendet wurden. 

Ueberblickt man nunmehr in Tabelle II hauptsächlich die prozentischen 
Werte, so zeigt sich, dass im Stuhle des normalen Menschen etwa die 
Hälfte des Gcsamt-N auf Ammoniak entfällt. Die geringsten Werte ent¬ 
fallen auf die Aminosäurefraktion. Relativ die geringsten Schwankungen 
sind in den Harnstoffwerten. Dagegen ist es sehr auffallend, dass der 
uns besonders interessierende Basenstickstoff bei zwei normalen Individuen 
die geringsten Werte zeigte, die wir überhaupt gefunden haben, während 
wir bei zwei, ebenfalls gesunden, Personen Steigerungen nachweisen 
konnten, wie sie in gehäufter Weise bei pathologischen Fällen zu sehen 
waren. Dementsprechend ist auch der Durchschnittswert hoch ausgefallen. 

Grosses Interesse versprechen die Untersuchungen an Fällen von 
Enteritis, wo die Stühle stark alkalische Reaktionen zeigten (s. Tabelle III). 

Wir wollen zuerst kurz einige Details über den Krankheitsverlauf 
der hier besprochenen Fälle berichten: 

Der I. Fall — Dysenterie benannt — betrifft eine Frau, bei der seit vielen Monaten 
Diarrhoen bestanden. Zeitweilig Fieber und auch Erbrechen. Die Pat. ist stark ab¬ 
gemagert und anämisch. Pat. entleerte täglich 5—10 dünnflüssige Stühle. Bakterio¬ 
logisch Hessen sich mehrere Stämme aus der Paratyp busgruppe züchten. Echte 
Dysenteriebazillen oder Amöben Hessen sich nicht naohweisen. Die Diarrhoen konnten 
durch keine Medikation zum Stillstand gebracht werden. Rektoskopisch konnten zahl¬ 
reiche kleine Ulzerationen festgestellt werden. An der Patientin wurde eine Kolostomie 
ausgeführt, die einen ausgezeichnet günstigen Einfluss auf den ganzen Verlauf der 
Krankheit hatte. Die Stühle reagierten stets alkalisch und zeigten fast immer eine 
positive Blutprobe. Mikroskopisch waren wenig Speisereste, dagegen viel Bakterien, 
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Tabelle III. 
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96 
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47 
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49 

17,1 

32,3 

1,6 

dito 

Kohlehydrate 

99 

56 1 

43 

31,5 

| 24,5 

37,5 

|3,9 

31,8 

24,7 

37,8 

5,6 

Enteritis 

Fleisch 

15,5 

9,5 

6,0 

1 8,5 

1,0 

5 

1 

55,0 

6,3 

32,4 

6,3 

dito 

Kohlehydrate 

25,0 

15,5 

9,5 

7,5 

8,0 

8,0 

,1,5 

30,0 

32,0 

32,0 

6,0 

Tuberkulöse 

Gemischt 

173,0 

139 

31 

91.5 

52.5 

47,5 

31,0 

3,0 

52,9 

27,4 

18,0 

1,7 

Enteritis 
Cystitis und 

Gemischt 

87,0 

59,5 

27,0 

' 7,0 

24,5 

2,5 

60,0 

8,4 

28,1 

3,5 

Proctitis 

dito 

Fleisch 

108 

76,0 

32,0 

59,0 

17,0 

28,0 

4,0 

54,9 

15,8 

26,0 

! 3,6 

dito 

Kohlehydrate 

42 

26 

16,0 

19,0 

1 7,0 

1 14,0 

1 5,0 

45,2 

16.7 

33,8 

14,8 







Durchschnitt 

49,8 

| 18,4 

31,25 

.4,14 


reichlich rote, wenig weisse Blutkörperchen nachweisbar. Tinktoriell überwogen die 
grampositiven Bazillen. 

Im 11. Fall — Enteritis bezeichnet — handelt es sich um eine mehrtägige Ver¬ 
dauungsstörung, vielleicht im Anschluss an den Genuss von schlechtem Fleisch. Im 
Anfang bestand auch Fieber, Erbrechen, Kopfschmerzen. Am zweiten Tage allgemeine 
Besserung, dagegen hielten die Diarrhoen weiter an. 5—6 dünnflüssige, übelriechende 
Entleerungen, viel Schleim enthaltend. Bakteriologisch Hess sich Paratyphus B nach- 
weisen. Chemisch kein Blut nachweisbar. Nach Kalomeldarreichung Ausheilung. 

Die Stühle einer typischen tuberkulösen Enteritis bei ausgedehnter 
Lungenpthise bildeten das Untersuchungsmaterial des Falles III. 

Bei diesem Mann erfolgten täglich 8—15 dünnflüssige Entleerungen. Dieselben 
waren zumeist alkalisch, enthielten aber Blut und reichlich Schleim. Bei der Sektion 
dieses Falles zeigte sich eine ausgedehnte teilweise Zerstörung des ganzen Kolons und 
eines grossen Teiles des Dünndarmes. 

Der IV. Fall betrilTt eine 38 Jahre alte Frau, die angibt, seit kurzer Zeit Schmerzen 
im Unterleib zu haben. Es kommt zu Fieber, Kopfschmerzen und Diarrhoen. Die 
Stuhlentleerungen (4—5 täglich) bestehen aus schleimigen Massen, die mit Stuhl, der 
dickflüssig ist, untermengt erscheinen. Die Stühle sind stark alkalisch und enthalten 
mikroskopisch viele Bazillen und relativ wenig andere geformte Bestandteile; etwas 
Blut und viele Leukozyten, geringe Eosinophile, Rektoskopisch ist die Rektalschleim¬ 
haut stark gerötet. Nach kurzer Behandlung, teils durch Atropin, teils Grobkost, 
stehen die Diarrhoen. Es ist nicht gelungen, eine einheitliche bakterielle Ursache 
dafür verantwortlich zu machen. 

Uebcrblicken wir die gefundenen Zahlen und berücksichtigen wir im 
speziellen den ßasen-N, so zeigt sich hierselbst eine entschiedene Ver¬ 
mehrung gegenüber den normalen Fällen. Der Durchschnittswert ist 
doppelt so gross als der aus normalen Stühlen. Die Aramoniakwerte 
weichen nicht wesentlich ab; bloss der Ilarnstoflwert ist etwas herab¬ 
gesetzt. Wenn man sich fragt, auf wessen Kosten hauptsächlich die 
Vermehrung des BasenstickstofTcs zu beziehen ist, so kann man sagen, 
durch Verminderung des Harnstoffwertes. Der Aminosäurewert ist nur 
um ein geringes höher. Wenn man nun die einzelnen Fälle von dem 
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ursprünglich postulierten Standpunkte aus betrachtet, so muss man wohl 
mit der Möglichkeit rechnen, dass bei einzelnen Darmkrankheiten der 
Basenstickstoff erhöht ist. 

An den angeführten Zahlen ist jedoch eine Korrektur anzubringen. 
Bei den Fällen der Tabelle III ist der Kostwechsel ziemlich oft akut 
vorgenommen worden, und zwar so, dass die meisten Patienten je 2 Tage 
bald bei dieser, bald bei jener Kost gehalten wurden. Erst der Stuhl des 
zweiten Tages wurde zumeist in Arbeit genommen. Diese Bemerkung ist 
deswegen nachzutragen, weil sich bei anderen Versuchen ergeben hat, dass 
der Basenstickstoff nach jedem Wechsel der Kost unvermittelt hoch an- 
steigen kann. Während aber der normale Mensch sein altes Niveau — 
was den Basenstickstoff anbelangt — rasch erreicht, dürfte dies unter 
pathologischen Fällen langsamer vor sich gehen. Dieses Verhalten konnten 
wir bei fortlaufenden Untersuchungen ermitteln. Es ist die Kenntnis 
dessen für die Beurteilung der Werte der Tabelle III wichtig. 

Zur Illustration des Gesagten soll die folgende Tabelle beigefügt 
werden. 

Tabelle IV. 



Diät 

Phos] 

woll 

sL. bß 

® 3r 

® XX 

Z « 

phor- 

ram 

£ 

CO 

SZ3 

Ä 

ßasen-N 

Harnstoff-N 

Atninoslnren-N 

tS 

53 

Basen 

Harnstoff 

a 

<D 

k< 

3 

:<* 

cn 

o 

Q 

B 

< 

Gesamt-N 

Normal 3.5. 

Eiweiss 

46,5 

39,5 

44,1 

2,4 

36,1 

3,4 

51,3 

2,8 

41,9 

4,0 

86 

4. 5. 

Eiweiss 

27,03 

26,2 

25,4 

1,6 

22,9 

3,3 

47,6 

3,2 

43,0 

6,2 

53,2 

5. 5. 

Kohlehydrate 

16,1 

14,5 

12,4, 

3,7 

12,2 

2,3 

39,3 

17,9 

40,0 

7,8 

30,7 

6. 5. 

Kohlehydrate 

25.4 

31.4 

22,3 

21,6 

3,8 

19,3 

3,0 

45,3 

8,0 

39,9 

6,8 

47,8 

7. 5. 

Chronische 

Kohlehydrate 

28,6 

26,9 

1,7 

25,3 

3,4 

49,5 

2,9 

42,0 

5,6 

60,0 

Enteritis 8.6. 

Eiweiss 

41,9 

28,8 

31,5 

10,4 

27,0 

1,8 

45,0 

14,9 

36,3 

3,8 

70,6 

9.6. 

Eiweiss 

37,0 

24,9 

27,0 

10,0 

22,5 

2,4 

43,7 

16,0 

36,3 

4,0 

61,8 

10. 6. 

Kohlehydrate 

69,5 

37,4 

37,5 

32,0 

33,3 

4.0, 

35,0 

30,0 

31,0 

4,0 

107 

11.6. 

Kohlehydrate 

52,2 

35,1 

31,2 

21,0 

28,8 

6,3' 

35,7 

25,0 

32,2 

7,1 

87,3 

12. 6. 

Kohlehydrate 

69,1 

51,0 

49,1 

20,0 

42,7 

8,340,7 

16,9 

35,6 

6,8 

120,0 

13. 6. 

Eiweiss 

60,7 

20,0 
32,5| 

30,4 

30,3 

16,3 

3,7 

37,8 

38,0 

20,2 

4,0 

10,0 

80,6 

14. 6. 

Eiweiss 

56,2 

22,5 

23,7 

23,6 

8,9 

36,8 

27,0 

26,2 

8S,6 


Der Fall „Normal“ betraf eine Person, die als Pflegerin Spitals¬ 
dienste leistete; der Fall „chronische Enteritis“ ein Individuum mit lang¬ 
währenden, nicht tuberkulösen Diarrhoen. Rektoskopisch: Ulzera im 
S romanum. In den Fäzes konnte Paratyphus B festgestellt werden. Der 
Fall ist nach temporärer Kolostomie und lokaler Behandlung des Dick¬ 
darms zur Heilung gebracht worden. Jedenfalls lehrt diese Tabelle, dass 
es bei Beurteilung des Basengehaltes des Stuhles ratsam erscheint, die 
Individuen zuerst an eine Kost sich gewöhnen zu lassen, bevor man sich 
zur Analyse der Stickstoffverteilung entschliesst. Es ist sonst die Mög¬ 
lichkeit vorhanden, zu hohe Werte zu finden. 

Für die Auffassung, ob ein Parallelismus zwischen Schwere des all- 
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gemeinen Befindens und der Dichte des Stuhles an toxischen Basen be¬ 
steht, seien nunmehr die Zahlen der verschiedensten Krankheitsbildcr 
hinzugefügt. 

Tabelle V. 



Diät 

55 

e 

ca 

8 

° 

Phosj 

wolf 

'S *§ 
z • 

phor- 

ram 

-*-3 

1 

£ 

tS 

55 

2 

3 

n 

Harnstoff 

Aminosäuren 

F 

tS 

K 

'rozci 

Ö 

<D 

3 

03 

ntuel 

lc 

o 

00 

e 

ä 

Araino- ' 

säuren 

Care. S romani (I) 

Fleisch 

125 

91 

34 

61,5 

29,5 

30 

4 

49,2 

23,6 

24 

1 

| 3,2 

Care, cardiae (II) 

Gemischt 

158 

103 

55 

75 

28 

50 

5 

47,4 

17,8 

31,6 

3,2 

Paratyphus 




i 









abdominalis (III) 

Milch 

116 

69,5 

46,5 

61,5 

8 

33,5 

13,0 

53 

7 

29 

11 

Icterus catarrh (IV) 

Kohlehydrate 

114 

84 

30 

67 

17 

30 

0 

58,8114,9, 

26,3 

0 

Tetanie (V) 

Fleisch 

96,5 

68 

28,5 

46,0 

22 

27,5 

1,0 

47,632,828,5 

IM 

dito 

Kohlehydrate 

97 

66 

31,0 

46,5 

19,5 

28 

3,0 

48 

20 

29,0 3 

Spastische ( a) 

Schrot 

96 

63 

33 

43 

20 

30 

3,0 

44,7 20,9 31,2 

3,1 

Obstipation A < b) 

Fleisch 

43 

26,5 

16 

19 

7,5 

15 

1,0 

44,2 17,4 

34,4 

3,1 

(VI) l c) 

Kohlehydrate 

89 

49,5 

39 

28,5 

21 

37,5 

1,5 

32 

23,6 

42,1 

2,3 

f a ) 

Schrot 

78 

57 

21 

41,5 

15,5 

18,5 

2,5 

53,2 19,0 

23,7 

3,3 

ß (VII) b) 

Fleisch 

105 

70 

34 

53,5 

16,5 

25,5 

8,5 

51 

16,6 

24,3 

8,1 

lc) 

Kohlehydrate 

50 

30 

19,5 

22,5 

7, 5 

17,5 

2,0 

45 

15 

35,0 

4 

Magenblutung 













(Hunger) (VIII) 

Milch 

68 

45,5 

22,5 

41,5 

4,0 

18,0 

4,2 

61 

7,3 26,5| 

5,2 






Durchschnitt | 

48,8 

18,2 29,6 

3,8 


Fall I. Es handelt sich — wie später durch die Sektion bestätigt wurde — um 
ein leicht stenosierendes Rektumkarzinom mit vielen Metastasen in der Leber. Blut 
war im Stuhl nur chemisch nachweisbar. Pat. hatte täglich 1—2 scheinbar normal 
zusammengesetzte Stühle. Pat. ging unter den Erscheinungen der Kachexie zu Grunde. 

Fall II. Die Patientin, die wir ebenfalls bis zum Exitus beobachten konnten, 
litt an einem grossen Tumor der Kardiagegend, mit zeitweilig sehr starken Blutungen. 
Die Frau war stark anämisch und entleerte nur selten spontan ihren Stuhl; meist nur 
auf Einlauf. 

Fall III. Das ganze Krankheitsbild hatte grosse Aehnlichkeit mit einem Typhus 
abdominalis. Das Blut agglutinierte aber nur auf Paratyphus B. Aetiologisch scheint 
eine Wurstvergiftung vorausgegangen zu sein. Die Pat. wurde bei Milchdiät gehalten; 
sie entleerte täglich einen geformten Stuhl. Ausgang war Heilung. 

Fall IV. Im Anschluss an eine akute Verdaungsstörung, die mit Erbrechen und 
Diarrhoen einherging, kommt es zur Gelbsucht. Der Gallengang scheint vollkommen 
verschlossen, denn in den Fäzes ist kein Urobilin nachweisbar. In diesem Stadium 
erfolgte die Stuhluntersuchung. Die Stühle wurden täglich 1—2 mal entleert. 

Fall V. Ein typischer, sehr schwerer Fall von jugendlicher Tetanie. Der Pat. 
hatte bereits in den beiden vorhergehenden Jahren Tetanie. Die Stuhlentleerung er¬ 
folgt täglich. Der Stuhl ist normal geformt und enthält etwas Schleim. 

Fall VI und VII sind typische spastische Obstipationen und Fälle von stark 
ausgeprägter Vagotonie. Beide Patienten (27 und 30 Jahre) kommen wegen Magon- 
beschwerden — beidemal hohe Hyperazidität; eine spontane Stuhlentleerung erfolgte 
seit Jahren nicht mehr; stets Abführmittel und Irrigationen. Zur Zeit der Obstipation 
Kopfschmerzen, Gefühl von Herzklopfen, selbst gelegentliches Erbrechen. Auf ent¬ 
sprechende Diät (Schrotkost) rasche Besserung der Obstipation und der allgemeinen 
Beschwerden überhaupt. 

Fall VIII betrifft eine 60 Jahre alte Frau, die eine schwere Magenblutung be¬ 
kommt. Durch 8 Tage vollkommene Entziehung der Nahrung, sodann löffelweise Zu- 
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fuhr von Milch. Die Stuhluntersuchung erfolgte zu einer Zeit, wo Pat. stündlich einen 
Esslöffel Milch bekommt. Nachdem sich Pat. vollkommen erholt hatte, dürfte ein 
Karzinom ausgeschlossen sein. 

Vor allem muss erwähnt werden, dass die in früheren Versuchen 
gemachten Erfahrungen (cf. Tabelle IV), speziell bei den Fällen mit 
spastischer Obstipation, schon berücksichtigt wurden, so zwar, dass die 
Analysen erst vorgenommen wurden, nachdem sich das Individuum 
mehrere Tage an den Wechsel der Kost „gewöhnt“ hatte. Dasselbe gilt 
von dem Fall von Tetanie. 

Es wäre verlockend, die verschiedensten Werte der Stickstoff¬ 
verteilung miteinander zu vergleichen. Wir wollen aber darauf verzichten 
und unser Augenmerk nur den Basenwerten zuwenden. Es ist merk¬ 
würdig, dass bei Berücksichtigung der letzten Tabelle die niedersten 
Werte im Basenstickstoff bei der Inanition (Fall VIII) und beim Para¬ 
typhus (Fall III) gefunden wurden, also in Fällen, wo ausschliesslich 
Milch gereicht wurde. Es wirft dies ein Licht darauf — soweit man 
dies aus unseren Beobachtungen schliesson kann —, einen wie günstigen 
Einfluss die Milchdiät auf die Basenverteilung im Stuhl nimmt. Der 
Hungerfall (Fall VIII) zeigt gleichzeitig auch den höchsten Ammoniakwert. 

Relativ hohe Werte im Basenstickstoff zeigen die beiden Fälle von 
Darm- resp. Kardiakarzinom. 

Gallenabschluss gegen den Darm hat, soweit man dies aus einem 
Fall schliessen kann, keinen nennenswerten Einfluss auf die Basen¬ 
werte; denn Zahlen wie 14,9 stehen weit unter den Werten bei 
Enteritis. Besonderes Interesse erheischen die Fälle von spastischer 
Obstipation und Vagotonie. Es muss als sehr merkwürdig bezeichnet 
werden, dass wenigstens in dem einen Falle (VII), wo die Schrotkost 
einen ganz besonders günstigen Einfluss auf den ganzen Verlauf der 
Krankheit hatte, gerade bei dieser Kost die höchsten Basenwerte gefunden 
wurden, zum mindesten höhere als nach Darreichung von Kohlehydraten 
oder Eiweiss, wobei allerdings stillschweigend zugestanden werden muss, 
dass diese beiden Diäten keinen günstigen Einfluss auf die Defäkation 
nahmen, sondern im Gegenteil die alten Beschwerden wieder in den 
Vordergrund rückten. Der andere Fall (VI) zeigte bei Schrotkost 20,9 pCt., 
bei Fleischkost 17,4. Der Wert 23,6 ist bei vorwiegender Kohlehydrat¬ 
darreichung gefunden worden. Es muss dazu bemerkt werden, dass 
gerade hier eher Diarrhoe als Obstipation bestanden hatte. 

Schliesslich verdient grosses Interesse der Fall von Tetanie. Ohne 
dass dieser Patient irgendwelche Magen- oder Darmstörungen gezeigt 
hatte, fanden sich hier fast die höchsten Werte, die wir bei unseren 
Beobachtungen überhaupt zu sehen Gelegenheit hatten. Nur in dem 
einen Falle von Enteritis (Tabelle IV) schnellte nach jähem Nahrungs¬ 
wechsel der Basenwert vorübergehend auf 38,0 pCt. 

Wenn wir auch nur relativ wenig Fälle von schweren Darm- 
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Störungen vorgebracht haben, so scheinen sie uns doch geeignet, einiges 
für die allgemeine Auffassung der Darmintoxikationen aussagen zu können. 
Wir sind von der Frage ausgegangen, ob ein gewisser Parallelismus 
zwischen dem Basengehalt des Stuhles und der Schwere allgemeiner 
Symptome bei einem solchen Individuum tatsächlich besteht. Wenn wir 
nunmehr kurz die gefundenen Zahlen Revue passieren lassen, z. B. 
Tabelle III, „Dysenterie“, ein ausserordentlich schwerer Fall mit einem 
Basenwert 17,1—24,7 pCt., und bei einem ganz gesunden Individuum, 
z. B. Tabelle II Normal IV, den Wert 19,8 verzeichnen müssen, so muss 
sich wohl der Gedanke aufdrängen, dass die ursprünglich geäusserte 
Vorstellung als nicht ganz vollwertig aufrecht erhalten werden kann. 
Denn es ist doch jedenfalls sehr auffällig, dass eine Person, die gar 
keine Darm- noch allgemeine Beschwerden zur Schau trägt, sehr hohe 
Werte an Basen im Stuhle führt, oder zum mindesten nicht viel niedrigere 
als bei einem Individuum, wo sicherlich ein Zusammenhang zwischen 
Darmerkrankung und allgemeiner Inanition und Schwäche bestanden 
hatte, da durch Kolostomie ein so glänzender Erfolg erzielt wurde. 
Auch beim Ueberblick der anderen beobachteten Fälle sind keine grossen 
Abweichungen zu konstatieren, so dass man fast sagen kann, dass be¬ 
züglich des Basenstickstoffes unter pathologischen und normalen Darm¬ 
fällen kein grosser Unterschied besteht. 

Wenn daher trotzdem die Annahme zu Recht bestehen sollte, dass 
die allgemeinen Symptome, wie sie vielen Darmerkrankungen eigen 
sind, doch auf den Gehalt von Aminobasen im Stuhle zurückzuführen 
wären, so müsste man noch auf andere Schutzvorrichtungen vom Darme 
aus rekurrieren, die vielleicht bei den verschiedenen Fällen verschieden 
stark in Wirksamkeit treten und den bestehenden toxischen Faktoren 
des Darminhaltes mannigfaltig entgegenstehen, ln erster Linie wird 
wohl an eine gut funktionierende Darmschleimhaut und Lebertätigkeit zu 
denken sein. 

Der Fehler, der den bis jetzt angegebenen Daten anhaftet, ist die 
Ungenauigkeit der Methodik. Wenn auch der Hausmann - Pfaund- 
Iersehen Versuchsanordnung durch fraktionierte Phosphorwolframsäure¬ 
fällung grosse Genauigkeit untereinander zukommt, so haben wir doch 
keinen sicheren Beweis in Händen, ob das, was wir als Basenstickstoff 
ansprechen, unbedingt nur Aminosäurebasen entspricht. Bereits in den 
ersten Publikationen, die sich mit der Möglichkeit einer fraktionierten 
Trennung der einzelnen stickstoffhaltigen Substanzen beschäftigte, wird 
darauf hingewiesen, dass speziell in der „Basenfraktion“ neben Ptomainen 
und Diaminen auch Diaminosäuren sowie ein Teil der Purine und des 
Kreatinins mit zur Ausfällung kommt. Insofern war es wichtig, sich 
zuerst darüber Klarheit zu verschaffen, ob Basen im normalen und 
pathologischen Stuhle überhaupt Vorkommen oder ob sie nur in dem 
einen zu finden sind. 
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Eine Identifizierung in jedem einzelnen Falle war selbstverständlich 
nicht durchführbar; wir beschränkten uns daher in mehreren Fällen auf 
die Isolierung einer oder der anderen Base. Greifbare Mengen bekamen 
wir nur in pathologischen Fällen in dio Hände. Es ist bereits erwähnt 
worden, dass Roos aus pathologischen Stühlen Bakterien und Putreszin 
und Glässner Oxyphenyläthylamin darstellte. Im folgenden möchten 
wir auf die Anwesenheit von zwei weiteren Basen das Gewicht legen. 
Die eine Base — Phenyläthylamin — in ihrer Abhängigkeit von der 
Nahrung, die andere — vielleicht /S-Imidazolyläthylamin — wegen ihrer 
ausserordentlichen Toxizität. 

Um die Basen aus dem Stuhle zu isolieren, bedienten wir uns des 
Verfahrens nach Kutscher. Als Vorbereitung dazu wurden die Stühle 
mit HCl versetzt, so dass das Gemonge durchschnittlich eine Salzsäure¬ 
konzentration von etwa 1 pCt. enthielt. Nunmehr wurden die Stühle 
auf x / 3 eingeengt; die immerhin grosse Flüssigkeitsmenge — durch¬ 
schnittlich wurde eine lOtägige Stuhlmcnge in Arbeit genommen — 
wurde mit Phosphorwolfrarasäure so lange versetzt, bis eine Probe auf 
Zugabe von Phosphorwolfram 1 Minute klar blieb. Der reichliche Nieder¬ 
schlag wurde absetzen gelassen und nach 24 Stunden filtriert und mit 
5 proz. Schwefelsäure chlorfrei gewaschen. Nunmehr wurde der Nieder¬ 
schlag in Wasser aufgeschwemmt und mit heisser Barytlösung unter den 
üblichen Vorsichtsmassregeln zerlegt und mehrmals mit heissem Wasser 
ausgewaschen resp. ausgekocht. Hierauf wurde die Flüssigkeit nach 
der Methode, wie sie von Kutscher zur Darstellung organischer Basen 
aus Harn angegeben wird, weiter behandelt. Für uns kam hauptsächlich 
der II. und III. Silberniederschlag in Frage. Trotz sorgfältigster Prüfung 
und Hilfe chemisch geschulter Mitarbeiter ist es nicht gelungen, ausser 
relativ einfach gebauten Basen, wie Methylamin, Putreszin, Kadaverin, 
höher gebaute Komplexe in grösserer Menge zur Analyse zu bringen. 
Wir versuchten daher sowohl bei einem normalen und einem darm¬ 
kranken Menschen durch Darreichung von Aminosäuren (Phenylalanin 
als auch Histidin) bessere Bedingungen zu schaffen, um eventuell auf 
diese Weise grössere Mengen an einheitlichen Basen aus dem Stuhle zu 
isolieren. An aufeinander folgenden Tagen gaben wir Patienten je 10 g 
Phenylalanin als auch 4—5 g Histidin. Es wurden so im Verlaufe von 
etwa einer Woche 60—70 g Phenylalanin und 25 —30 g Histidin gereicht. 
Erst jetzt gelang es uns, sowohl beim gesunden als auch darmkranken 
Individuum teils als Pikrate, teils als Platinate Imidazolyläthylamin, 
teils Phenyläthylamin zu isolieren. Allerdings muss bemerkt werden, 
dass scheinbar die Mengen beim normalen Individuum viel geringer sein 
dürften als beim darmkranken. 

Zum Nachweis des j?-Imidazolyläthylamins selbst in ausserordent¬ 
lich kleinen Mengen scheint uns jedoch eine Methode geeignet, die 
andrerseits auch ein Hinweis für die pathogenetische Bedeutung dieses 
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Körpers sein dürfte. Kratzt man die menschliche Haut mit einer Nadel 
ganz oberflächlich, so dass nur die oberflächlichste Schicht lädiert er¬ 
scheint, und gibt man 1—2 Tropfen von Imidazolyläthylamin (1:1000) 
darauf, so entwickelt sich innerhalb 5 Minuten an der Stelle des Reizes 
eine typische Urtikaria. Unmittelbar nach dem Aufträufeln ist die ge¬ 
kratzte, nicht im geringsten Grade blutende Stelle noch unverändert. 
Nach etwa 1 Minute wird der Ritzkanal blass und leicht über die Ober¬ 
fläche hervortretend. Nunmehr nimmt rasch die weisse Stelle an Breite 
und Höhe zu und erreicht nach etwa 4—5 Minuten ihren Höhepunkt. 
Die so erzeugte Quadel hält sich im Grossen an die Form des ursprüng¬ 
lichen Kratzers. Auf der Höhe der Erscheinung ist jedoch der Haut¬ 
kratzer nicht mehr zu sehen. Bei geeigneten Individuen kann die Breite 
einer solchen Quadel bis 3 cm betragen; die Höhe schätzen wir auf 
mindestens 2 mm. Der ganze Prozess hat insofern mit der Urtikaria 
grosse Aehnlichkeit, als die Erscheinung mit heftigem Jucken einhergeht. 
Imidazolyläthylamin wird von der Firma Hofmann u. la Roche in Basel 
als Ergamin oder Ergotinersatz zur Stillung von Uterusblutungen in den 
Handel gebracht. Wir haben daher gelegentlich einer starken Uterus- 
blutung davon Gebrauch gemacht. Wir haben jedoch die Absicht, dasselbe 
in weiterer Folge nicht mehr anzuwenden, da sich unmittelbar nach der 
Injektion folgende Erscheinung zeigte: die Haut der Patientin wurde 
unvermittelt gleichsam schamrot gefärbt; an manchen Stellen, z. B. Ge¬ 
sicht, schien sie wie zyanotisch. Die Rötung der Haut verschwand 
jedoch schon bei leisem Fingerdruck. Irgend eine unangenehme Sensation 
empfand die Patientin nicht. 

Wir haben eine grosse Anzahl uns zur Verfügung stehender Basen 
auf diese eben beschriebene Eigenschaft hin geprüft, haben sie aber bei 
allen vermisst, so dass fast an eine Spezifität zu denken ist. Diese 
qualitative Probe wurde zur Prüfung auf „Histamin“ in den verschiedenen 
Stühlen verwendet. Wenn diese Probe tatsächlich für Imidazolyläthylamin 
spezifisch ist, so kann wohl mit einiger Sicherheit angenommen werden, 
dass diese Substanz wohl in den meisten, auch normalen Stühlen zu 
Anden ist. Zum mindesten erscheint es uns wichtig zu betonen, dass 
wir diese Substanz auch in einem normalen Stuhl wahrscheinlich ge¬ 
macht haben. 

Es war naheliegend, im Stuhle von Patienten mit habitueller Urti¬ 
karia auf den Nachweis, eventuell Menge des Imidazolyläthylamins im 
Stuhle besonderes Gewicht zu legen. In zwei scheinbar sehr typischen 
Fällen haben wir keinen wesentlichen Unterschied gegenüber der Norm 
gefunden. Nachdem das Histamin beim Tier einen Symptomen komplex 
erzeugen kann, der grosse Aehnlichkeit mit dem Asthma besitzt; wir 
haben die Stühle von Asthma bronchialc-Kranken in dieser Richtung unter¬ 
sucht; doch auch hier ist uns kein nennenswerter Unterschied aufgefallcn. 
Auf Grund dieser Befunde haben wir uns veranlasst gesehen, bei Pa- 
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tienten mit habitueller Urtikaria eine möglichst eiweissarme Kost zu 
reichen. In mehreren Fällen haben wir einen ausgezeichneten Erfolg 
konstatieren können. Aehnliches können wir vom Asthma bronchiale 
nicht behaupten. 

Die Tatsache, dass Basen bei der Fäulnis entstehen, sowie die 
neuesten Errungenschaften, die unterschiedlichen Aminobasen auf bak¬ 
teriellem Wege in Form von Reinkulturen darzustellen, müssen den Ge¬ 
danken nahelegen, bei der Entstehung der von uns im Stuhl nachgewiesenen 
Basen ebenfalls bakterielle Kräfte zu beschuldigen. Speziell durch die 
jüngst erschienene Publikation von Mellanby u. Twost muss sich diese 
Vorstellung verdichten, da diese beiden Autoren einen Bazillus aus dem 
Darm isolieren konnten, dem die Eigenschaft zukommt, z. B. aus Histidin 
Imidazolyläthylamin zu bilden. Sehr beachtenswert ist ihr weiterer Be¬ 
fund, dass dieses Bakterium nur in alkalischer Lösung die Base bereiten 
kann, während der Zusatz von Säure oder Zucker andere Bedingungen 
schafft, die der Bildung der Basen nicht bekömmlich erscheinen. 

Zahlreich sind die Erfahrungen aus der Klinik und der Bakteriologie, 
die uns auffordern, aus diesen wichtigen Befunden Konsequenzen zu 
ziehen. Falls es sich heraussteilen sollte, dass so manche von den Basen 
für die menschliche Oekonomie von Wichtigkeit wäre, so wäre damit 
auch ein neuer Beweis für die Notwendigkeit der Symbiose von Bakterien 
mit dem tierischen Lebewesen gegeben. 

Wir sind von der Frage ausgegangen, ob vom Darm aus Substanzen 
gegen den Organismus geschickt werden, die nach Analogie von Hormonen 
das vegetative Nervensystem beeinflussen können. Die experimentelle 
Pathologie hat bereits das Histamin als Antagonisten des Adrenalins 
verwendet. Es ist anzunehmen, dass im Darmkanal nicht nur die eine 
Base gebildet wird, sondern zahlreiche ähnliche Substanzen gebildet 
werden können. Es ist naheliegend, die Bildung resp. Resorption dieser 
Körper mit allgemeinen Intoxikationen bei Darmaffektionen in Zusammen¬ 
hang zu bringen. Vorläufig haben wir uns bemüht, die Anwesenheit 
solcher Basen im Darmkanal unter physiologischen und pathologischen 
Zuständen wahrscheinlich zu machen. Falls tatsächlich auch unter nor¬ 
malen Bedingungen diese Basen im menschlichen Körper eine Rolle 
spielen sollten, so würde der Darmkanal eine ähnliche Bedeutung im 
allgemeinen Kreisläufe besitzen wie eine Drüse mit innerer Sekretion. 
Ohne den Gedanken weiterspinnen zu wollen, auch hier einmal von 
Hyper- und Hypofunktionen zu sprechen, wollen wir uns begnügen, auf 
die Tatsache hinzuweisen, dass Basen im untersten Darmabschnitte Vor¬ 
kommen und durch den Stuhl aus dem Körper geschafft werden. 
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Aus der I. med. Klinik (Hofrat Prof. v. Noorden) und der II. Universitäts- 
Frauenklinik (Prof. Wertheim) in Wien. 

Ueber eine besondere Form von Glykosnrie in der 
Gravidität und ihre Beziehungen zum echten Diabetes. 

Von 

• J. Novak, 0. Porges und R. Strisower. 


I. Schwangerschaftsglykosurie. 

Unsere Kenntnisse über das Verhalten des Kohlenhydratstoffwechsels 
in der Gravidität nehmen ihren Ausgangspunkt von der Mitteilung 
Blots, der über das gelegentliche Auftreten einer Glykosurie bei 
Schwangeren und Wöchnerinnen berichtete. Alle späteren Arbeiten 
zeigen in der Fragestellung und der Untersuchungstechnik eine An¬ 
lehnung an den jeweiligen Stand des analogen Gebietes in der internen 
Medizin. 

v. Jaksch, Lanz, Hofbauer, Payer u. a. wiesen nach, dass in 
der Gravidität die Toleranz für Traubenzucker herabgesetzt ist. Die 
entgegengesetzte Angabe Ludwigs, der die besondere Häufigkeit der 
alimentären Glykosurie bei Schwangeren in Abrede stellte, blieb ver¬ 
einzelt*, so dass wir die erhöhte Neigung der Schwangeren zur Zucker¬ 
ausscheidung als eine hinreichend gesicherte Tatsache betrachten können. 

Eine wesentliche Vertiefung erfuhren unsere Kenntnisse, als man 
der Frage nach der Quelle der herabgesetzten Kohlenhydrattoleranz 
näher trat. Die Vermutung Cristallis, dass dieser Neigung zur Zucker- 
ausschcidung eine funktionelle Schwäche der Leber zugrunde liege, erhielt 
durch die Untersuchungen von Schröder, Reichenstein, Falk und 
Hesky, Bartels eine Stütze. Diese Autoren beobachteten bei einer 
relativ grossen Anzahl von Graviden eine alimentäre Lävulosurie, welche 
seit den Arbeiten von Sachs, Strauss und Sabatowski als Ausdruck 
einer Leberschädigung betrachtet wird. Die Lehre von einer regulären 
Insuffizienz der Leberfunktion in der Gravidität wurde zuerst von fran¬ 
zösischer Seite aufgestellt. In Deutschland fand sie ihren eifrigsten 
Vertreter in Hofbauer, der auf Grund klinischer Beobachtungen und 
unter Heranziehung von Funktionsprüfungen und histologischen Unter¬ 
suchungen von einer durch besondere Merkmale charakterisierten Schwan¬ 
gerschaftsleber sprach. Wenn auch nicht zu leugnen ist, dass bei manchen 
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Krankheitszuständen in der Gravidität (Eklampsie und anderen Schwanger¬ 
schaftstoxikosen) Leberveränderungen beobachtet werden, so steht doch 
heutzutage die Lehre von der Existenz bestimmter Leberveränderungen 
in der normalen Schwangerschaft auf schwachen Füssen. Durch die 
Untersuchungen von Schickele, Heynemann, Landsberg, Hein¬ 
richsdorff ist die von Hofbauer propagierte Anschauung wesentlich 
erschüttert worden. Weder die histologische Untersuchung noch die 
funktionelle Prüfung der Leber gibt uns nach Ansicht dieser Autoren 
das Recht, von einer regelmässigen Störung der Lebertätigkeit in der 
normalen Gravidität zu sprechen. 

In neuester Zeit suchte man auf Grund der Kenntnisse, welche man 
über den wesentlichen Einfluss der Drüsen mit innerer Sekretion auf 
den Zuckerstoffwcchsel gewonnen hatte, in Graviditätsveränderungen^ 
dieser Organe das ursächliche Moment für die spontane und die provo¬ 
zierte Glykosurie der Schwangeren. Reichenstein, Hofbauer u. a. 
brachten diesen Gedanken zum Ausdruck. Vor kurzem hat Stolper in 
Verfolgung dieser Richtung die Schwangerschaftsglykosurie mit einer 
Hypofunktion der Ovarien in Beziehung gebracht, da auf Grund seiner 
Tierexperimente und auf Grund klinischer Untersuchungen die Hypofunktion 
der Ovarien mit einer herabgesetzten, die Hypcrfunktion mit einer erhöhten 
Kohlenhydrattoleranz einhergehen. 

Alle bisher erwähnten Forscher, mögen sie die Ursache der Glykosurie 
in der Leber oder in den Veränderungen der Drüsen mit innerer Sekretion 
suchen, gehen von der Anschauung aus, dass die Schwangerschafts¬ 
glykosurie in ihrem Wesen und ihrem Entstehungsmechanismus dem 
echten Diabetes völlig analog ist und sich nur durch die Intensität der 
Zuckerausscheidung vom echten Diabetes unterscheidet. Es würde dem¬ 
nach allmähliche Uebergänge von der leichten Glykosurie zum schweren 
Diabetes geben (Hirschfeld). 

Ob diese Annahme einer Wesensgleichheit der Schwangerschafts¬ 
glykosurie und des echten Diabetes wirklich hinreichend begründet ist, 
müsste jedoch erst erwiesen werden. Wir würden bereits einen wichtigen 
Anhaltspunkt für die Lösung dieser Aufgabe gewinnen, wenn wir den 
Nachweis liefern könnten, dass bei der Schwangerschaftsglykosurie ebenso 
wie bei der echten Zuckerkrankheit eine die Zuckerausscheidung aus¬ 
lösende Blutzuckersteigerung vorhanden ist. 

Bekanntlich spielt die ßlutzuckerbestimmung in der Erforschung der 
verschiedenen Glykosurien eine wichtige Rolle. Wir wissen, dass der 
Organismus das Bestreben hat, ein konstantes Blutzuckerniveau zu er¬ 
halten und grössere Schwankungen durch einen prompt funktionierenden 
Regulationsmechanismus auszuschalten. Der normale Blutzuckergehalt 
schwankt nach den Untersuchungen von Liefmann und Stern, welche 
zuerst systematische Blutzuckerbestimmungen an einem grösseren Material 
ausführten, zwischen 0,07 pCt. und 0,11 pCt. Der Durchschnittswert 
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beträgt 0,09 pCt. Unter pathologischen Verhältnissen kann das Blut¬ 
zuckerniveau wesentlich höher liegen. Eine solche Hyperglykämie finden 
wir beim echten Diabetes, bei fieberhaften Zuständen, bei Asphyxie, nach 
starken Blutentziehungen, nach Injektion von Adrenalin, Koffein und 
anderen Giften, nach der Exstirpation des Pankreas, beim sogenannten 
Zuckerstich u. a. Häufig hat diese Hyperglykämie eine Glykosurie im 
Gefolge. Doch kann selbst bei starken Graden von Hyperglykämie die 
Zuckerausscheidung im Harn ausbleiben, so dass uns bloss die Blut¬ 
untersuchung eine Auskunft über die Störung des Kohlenhydratstoff¬ 
wechsels gibt, welche uns bei alleiniger Harnuntersuchung entgangen 
wäre. In diesem Falle hat eine erhöhte Dichtigkeit des Nierenfilters 
— wie man sich auszudrücken pflegt — die Glykosurie verhindert. 

Doch kann auch das Umgekehrte Vorkommen. Die Niere kann 
überempfindlich gegen Zucker sein, so dass es schon bei normalem 
Blutzuckergehalte zur Ausscheidung von Zucker im Harn kommt. 
Man kann demnach 2 Gruppen von Glykosurien unterscheiden, eine 
hyperglykämische und eine normoglykämische. Die grössere hyper- 
glykämische Gruppe haben wir schon vorher kurz erwähnt. Als Haupt¬ 
repräsentant- der 2. Gruppe gilt der Diabetes nach Phloridzininjektion. 
Auch nach Vergiftungen mit Uran, Chrom, Sublimat und Kantharidin 
kann eine Glykosurie ohne eine nennenswerte Steigerung des Blutzucker¬ 
gehaltes auftreten. 

Kleroperer war der erste, der auf die Möglichkeit hinwies, dass 
ein solcher Nierendiabetes auch in der menschlichen Pathologie eine 
Rolle spielen könnte. Dieser Nierendiabetes würde nicht auf einer 
primären Störung jener Organe beruhen, welche den Zucker umzusetzen, 
aufzuspeichern und zu verarbeiten haben, sondern auf einer Funktions¬ 
störung der Niere, welche ihre Zuckerdichtigkeit eingebüsst hat. Während 
die normale Miere gegenüber Blutzuckersteigerungen, die eine gewisse 
Grenze nicht überschreiten, resistent ist, könnte unter pathologischen 
Verhältnissen die Zuckerdichtigkeit der Niere so stark herabgesetzt sein, 
dass sie schon den Reiz des normalen Blutzuckers mit einer Zucker- 
ausscheidung beantwortet. Dass das entgegengesetzte Verhalten der 
Niere, eine erhöhte Toleranz derselben gegen einen pathologisch ge¬ 
steigerten Blutzucker, keine blosse theoretische Konstruktion, sondern 
eine durch klinische Beobachtungen erhärtete Tatsache ist, haben wir 
schon oben kurz erwähnt. Bei lang dauernden Diabetesfällen, nament¬ 
lich solchen, die mit Nierenschädigungen einhergehen, und bei der Fieber¬ 
hyperglykämie hat man diese Erfahrung wiederholt gemacht. Es ist 
daher auch die Annahme Klemperers, dass einer herabgesetzten 
Dichtigkeit des Nierenfilters eine klinische Bedeutung zukoramen könne, 
a priori nicht von der Hand zu weisen. 

Der Fall, welchen Klemperer zur Stütze seiner Anschauung an¬ 
führte, hat freilich einer schärferen Kritik nicht standhalten können. 
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Aber seither sind mehrere Fälle veröffentlicht worden (Lüthje, Lepine, 
Kolisch und Buber, Wieland, Bönninger, Tachau), von denen 
einzelne so auffallende Abweichungen von dem gewöhnlichen Verlauf eines 
Diabetes aufweisen, dass ihre Auffassung im Sinne eines echten Nieren¬ 
diabetes am ungezwungensten erscheint. Lüthje hat für die Diagnose 
eines Nierendiabetes folgende Kriterien aufgestellt: 1. der Blutzucker 
darf nicht erhöht sein; 2. die Glykosurie soll von der Nahrungsaufnahme 
unabhängig sein; 3. die Glykosurie soll vor der Nierenerkrankung fehlen 
und erst nach dem Beginne der Nierenerkrankung auftreten. Die erste 
Forderung muss ein reiner Nierendiabetes entschieden erfüllen. Beruht 
die Glykosurie bloss auf einer Ueberempfindlichkeit der Niere gegen den 
Blutzucker, während die Regulationszentren für den Kohlenhydratstoff¬ 
wechsel intakt sind, dann wird der Blutzuckergehalt normal oder sogar 
subnormal sein. Natürlich wäre es denkbar, dass sich eine Ueber- 

empfindlichkeit der Niere gegen Zucker mit einer gleichzeitigen Störung 
des Kohlenhydratstoffwechsels kombiniert. In diesen Fällen kann es 
bei reichlicher Kohlenhydratzufuhr zu einer Hyperglykämie kommen. 
Die relative Undichtigkeit des Nierenfilters wird sich aber dadurch ver¬ 
raten, dass es schon bei normalem oder sehr wenig erhöhtem Blut¬ 
zuckergehalt zur Glykosurie kommt. Diese Fälle von Kombination eines 
echten Diabetes mit einer erhöhten Empfindlichkeit der Niere gegen 

Zucker können natürlich nicht als Nierendiabetes im engeren Sinne des 
Wortes bezeichnet werden. Die zweite von Lüthje aufgestellte Bedin¬ 
gung ist weniger massgebend, da auch die Phloridzinglykosurie, welche 
als klassischer Vertreter der normoglykämischen Glykosurien gelten 
kann, von der Nahrungszufuhr resp. dem Kohlenhydratvorrat des Orga¬ 
nismus nicht ganz unabhängig ist. Die 3. Forderung gilt nur für jene 
Fälle, bei denen eine auch anderweitig (Albuminurie, Blutdrucksteigerung, 
Herzvergrösserung usw.) erkennbare Nierenerkrankung vorliegt, welche 
man als die Ursache der erhöhten Durchlässigkeit der Niere für Zucker 
ansehen kann. Eine solche Nierenerkrankung braucht aber nicht immer 

vorzuliegen. Auch bei der Phloridzinglykosurie lässt sich eine ander¬ 

weitig erkennbare Schädigung der Niero durch das Gift nicht nachweisen. 
Es ist daher wohl denkbar, dass es Fälle von Nierendiabetes gibt, bei 
denen aus irgend einem Grunde eine anatomisch nicht nachweisbare Ver¬ 
änderung in der Funktion der Nierenepithelien vorliegt, welche eine herab¬ 
gesetzte Zuckerdichtigkeit bedingt. 

Klinisch äussert sich der Nierendiabetes in dem milden Verlauf, 
dem Ausbleiben resp. der geringeren Ausprägung der bekannten dia¬ 
betischen Beschwerden (Polyurie, Polydipsie, Polyphagie, Abmagerung u. a.), 
dem niedrigen, aber durch diätetische Massnahmen wenig beeinflussbaren 
Zuckergehalt des Harns. 

Bis vor kurzem fehlten Untersuchungen, welche uns einen näheren 
Einblick in das Wesen der alimentären und spontanen Glykosurie in 
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der Schwangerschaft gewährt hätten. Die ersten Blutzuckerbestim¬ 
raungen bei normalen Graviden stammen von Benthin, von Neu¬ 
bauer und Novak. Sie ergaben, dass der Blutzucker in der Schwanger¬ 
schaft normal, ja mitunter sogar subnorroal ist. Erschien schon 
dieses Resultat angesichts der Neigung der Schwangeren zur Glykosurie 
sonderbar, so musste es umsomehr auffallen, dass Schirokauor bei 
5 Schwangeren selbst nach der Einnahme von 100 g Traubenzucker resp. 
Fruchtzucker keine oder keine erhebliche Hyperglykämie feststellen 
konnte. Obzwar dieser Befund auf einen wesentlichen Unterschied 
zwischen Schwangerschaftsglykosurie und gewöhnlichem Diabetes hinwies, 
schloss sich doch Schirokauer jenen Autoren an, welche in einer 
Schädigung der Leber das ätiologische Moment für die Schwangerschafts¬ 
glykosurie erblicken. 

Angeregt durch die Beobachtung eines Falles von alimentär schwer 
beeinflussbarer Glykosurie bei einer Graviden mit normalem Blutzucker¬ 
gehalt traten wir im vergangenen Jahre der Frage nach der Aetiologie 
der Schwangerschaftsglykosurie näher und konnten uns, fussend auf 
Untersuchungen bei einigen Fällen von spontaner Zuckerausscheidung in 
der Schwangerschaft mit normalem Blutzuckergehalt, dahin aussprechen, 
dass die Schwangerschaftsglykosurie auf einer Ucberempfindlichkeit der 
Niere gegen den Blutzucker beruht, und in diesem Sinne als ein Nieren¬ 
diabetes aufzufassen ist. Weiter berichtet Maase in einer Arbeit, welche 
vor unserer Publikation erschienen uns leider entgangen war, über eine 
Schwangere, die trotz erheblicher Glykosurie einen normalen Blutzucker¬ 
gehalt aufwies. Selbst nach 100 g Traubenzucker trat keine Hyper¬ 
glykämie auf. Kurz darauf erschien eine Arbeit von Bergsma, der sich 
eingehend mit der Frage des Blutzuckers in der normalen und patho¬ 
logischen Schwangerschaft (Eklampsie und Nephritis) befasste. Bergsma 
kommt dabei zu dem Resultat, dass die alimentäre Glykosurie in der 
Schwangerschaft nicht auf eine Störung der Leberfunktion, sondern „auf 
eine physiologische Hyperfunktion des Nierenepithels“ zurückzuführen 
sei. Wir haben seit unserer ersten Veröffentlichung unsere Unter¬ 
suchungen auf ein grösseres Material ausgedehnt, unsere Beobachtungen 
vervollständigt und teilen im folgenden die dabei erhaltenen Resul¬ 
tate mit 1 ). 

Unsere Untersuchungen erstrecken sich auf 16 Fälle von spontaner 
Zuckerausscheidung in der Schwangerschaft, von denen wir die meisten 
längere Zeit hindurch beobachten konnten. Es handelt sich in der Regel 
ura ganz normale Schwangerschaften. Eine Frau war etwas blass und 

1) Nach Abschluss dieser Arbeit erschien eine umfassende Publikation von 
Frank (Arch. f. experimentelle Pathologie und Pharmakologie. 1913. Bd. 72. H. 6. 
S. 387) über experimentelle und klinische Glykosurien renalen Ursprungs, in welcher 
unter anderem unsere Auffassung über die renale Genese der Schwangerschafts¬ 
glykosurie auf Grund eigener Untersuchungen bestätigt wird. 
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schwächlich (Fall 11), ohne sonstige Krankheitserscheinungen darzubieten, 
bei 3 Frauen (Fall 1, 6 und 16) bestand eine Lungenspitzenaffektion, 
eine dritte (Fall 15) wurde wegen angeblicher Hyperemesis in der Klinik 
aufgenommen, jedoch nach wenigen Tagen entlassen, weil das Erbrechen 
bald nach der Aufnahme aufhörte und der normale Ernährungszustand 
der Patientin mit ihren Angaben im Widerspruche stand. Alle anderen 
waren gesund aussehende Schwangere, die sich vollkommen wohl fühlten 
und keinerlei auf einen Diabetes hinweisende Erscheinungen darboten. 
Wir wollen gleich hier bemerken, dass Zeichen einer Nierenerkrankung 
bei den meisten Fällen fehlten. Nur bei einer Frau (Fall 6) war zeit¬ 
weise Eiweiss nachweisbar. Eine genauere Prüfung der Albuminurie 
wurde erst nach dem Wochenbette vorgenommen und zeigte, dass es 
sich bei der Frau um eine Albuminurie von orthotischem Typus (leichte 
Nephritis?) ohne renale Elemente im Harn, aber mit mässiger Verbrei¬ 
tung der Herzdämpfung nach links und leichter Akzentuation des 
2. Aortentons handelt. Der Blutdruck stand an der oberen Grenze der 
Norm (125 mm Gärtner). Die von uns untersuchten Fälle sind aus 
einer grossen Anzahl von Schwangeren — wir untersuchten den Harn 
bei mehr als 600 Graviden — ausgewählt worden. Bekanntlich sind 
ganz leichte Grade von Schwangerschaftsglykosurie sehr häufig (etwa 
11 pCt.). W'ir haben nur solche Fälle näher untersucht, bei denen eine 
anhaltendere und intensivere Zuckerausscheidung vorlag, bei denen also 
eine eventuelle Störung des Kohlenhydratstoffwechsels deutlicher zum 
Ausdrucke kommen musste. Einzelne Untersuchungen wurden durch 


Nr. 

Name, Alter, 
Schwanger¬ 
schaft 









Vor de 

Harnmenge 

Zuckergehalt bei 
gemischter Kost 
in pCt. und g 

Zuckergehalt bei 
Kohlenhydratabsti¬ 
nenz in pCt. u. g 

Zuckerausscheidung nach 

Max. 

Min. 

Max. 

Min. 

Max. 

Min. 

100 g D. 

g 

100 g L. 

g 

60 g Kar- 
toffelstirke 
g 

100 ü 
Saeet 
g 

1 

IL K., 28 J., 

900 

800 

0,52 pCt. 

0,29 pCt. 

0 

0 






III grav. 



-4,16 g 

- 2,61 g 







2 

A. Sch., 20 J., 

2300 

1200 

0,26 pCt. 

0,31 pCt. 

Spuren 

0 

0,95 

0,33 

0,37 



II grav. 



-6,18 g 

-3,72 g 



i,u 


0,37 


3 

H. Pr., 25 J., 

2100 

1100 

0,31 pCt. 

0,29 pCt. 

0.15 pCt. 

0 

2,4 

0,38 

7,16 

4,16 


11 grav. 



— 6,5 g 

-3,2g 

- 1,65 g 




0,51 


4 

Chr. M., 19 J., 

3300 

1200 

0,37 pCt. 

Spuren 

o 

0 

G,71 

0,75 

1,62 



1 grav. 



- 12,21 g 








5 

M. L., 20 J., 

1900 

1200 

1,25 pCt. 

0,35 pCt. 

Spuren 

0 

1,97 

0,63 

0,7 



I grav. 



- 23,75 g 

-4,2g 





1,7 
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äussere Umstände unterbrochen. Diese Fälle haben wir nicht weiter 
angeführt. 

Wir ermittelten die Zuckerausscheidung bei verschiedenen Kost¬ 
formen, prüften die Toleranz des Organismus gegenüber verschiedenen 
Kohlenhydraten (Traubenzucker, Fruchtzucker, Stärke, manchmal auch 
Rohrzucker) und bestimmten den Blutzuckergehalt zur Zeit der Glykosurie. 
Der Blutzucker wurde je nach der Intensität der Zuckerausscheidung 
nach einem kohlenhydrathaltigen Frühstück oder nach einer sonstigen 
Kohlenhydratzufuhr untersucht. Bei mehreren Frauen bemühten wir uns 
durch fortlaufende Harnuntersuchungen in kurzen Intervallen den optimalen 
Zeitpunkt für die Blutentnahme (Höhepunkt % der Zuckerausscheidung) 
festzustellen. Ausserdem wurde stets der Harn zur Zeit der Blut¬ 
entnahme auf Zucker untersucht. Bei einigen wurde er kurz vor und 
nach der Venaepunctio geprüft. Der Blutzucker wurde im Gesamtblut 
ermittelt; dasselbe wurde nach der Schenkschen Methode enteiweisst 
und der Zucker gravimetrisch nach Pflüger-Allihn bestimmt. Meist 
wurden Doppelbestimmungen gemacht, welche gut übereinstimmende 
Werte ergaben 1 ). 

1) Es sind in letzter Zeit verschiedene neue Methoden für die Untersuchung 
des Blutzuckers empfohlen worden; die Frage aber, ob diese oder jene Methode besser 
ist, ob es richtiger ist, den Zucker im Gesamtblute oder im Blutserum zu unter¬ 
suchen, scheint nicht völlig spruchreif. Bang kommt in seiner kürzlich erschienenen 
Monographie über den Blutzucker auf Grund eigener Erfahrungen zu dem Resultat, 
dass sämtliche Methoden ungefähr dasselbe leisten. 
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Geburt | 
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Zucker¬ 
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dung bei ! 
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^ fUrazoeker 

' Be- 
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Uterus 

I-Q 
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Cl pa 

merkangen 


pCt. 

pCt 

Pu 


Kost 


©. 

1 \ 
Nach einem 
Frühstück, 

10.4.1913 

i 



■ 




* 0,5 

G IJhr abends 

2.11.1912 




Wochen- 

0 

22.2. 13 


bei gemischt. 

' Kost. 

l 




bett 

19. 2. 
1913 

0 

nach 100 g 
Dextrose 0. 


* 0,22 

Nach einem 

8.10.1912 




7. 1. 

0 




Frühstück. 

i 



8.1. 

0 




! 





9.1. 

0 




' 





10.1. 

0 



0.6*2 
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22.1.1913 




25. 1. 

0 




1 Frühstück. 

Harn 0,4 pCt. 









1 
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* 0,6 
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28. 11. 
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0,043? 
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2. 12. 

! 0 
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| Frühstück. 

1912 

nicht ganz 
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3. 12. 
5. 12. 

0 
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Vor de 



Name, Alter, 



Zuckergehalt bei 

Zuckergehalt bei 





Nr. 

Schwanger- 

Harnmenge 

gemischter Kost 
in pCt. und g 

Kohlenhydratabsti¬ 
nenz in pCt. u. g 

Zuckerausscheidung nach 


Schaft 

Max. 

Min. 

Max. 

Min. 

Max. 

Min. 

100 g D. 

100 gL. 

60 g Kar¬ 
toffelstärke 

100 g 

Such. 









g 

g 

g 

% 

6 

Sw. B., 21 J., 

3000 

600 

0,63 pCt. 

0 

0 

0 

16,09 

1,69 

4,4 



I grav. 



— 9,46 g 

0 










am Schluss 












der 












Schwanger- 












schalt. 







7 

A. L., 26 J., 

1200 

700 

2,4 pCt. 

, 0,16 pCt. 

0,15 pCt. 

Spuren 






11 grav. 



- 16,8 g 

- 1,92 g 

-2,1g 






8 

M. M., 20 J., 

1500 

800 

1,41 pCt. 

1,02 pCt. 

0,23 pCt. 

0 

2 





I grav. 



-21,1g 

- 15,28 g 

- 2,76 g 






9 

G. A., 23 J., 

800 

800 


0,35 pCt. 

Spuren 







I grav. 



9,6 g 

-2,8g 







10 

H. W., 35 J., 

3000 

2200 

0,25 pCt. 

Spuren 

Spuren 

0 

Nach 50 g 

p 


Nach 500 g 



I grav. 



— 7,o g 




0,833 


1,28 


11 

J. H., 40 J., 

4000 

900 

1,2 pCt. 

0,64 pCt. 

0,96 pCt. 

Spuren 




» 


III grav. 



-24 g 

— 5,46 g 

- 10,5 g 






12 

E. Sch., 19 J., 

1800 

450 

2,47 pCt. 

0 

0 

0 

7,73 

1,48 

5,02 



I grav. 



— 25,19 g 

0 







13 

M. C., 20 J., 

2010 

730 

0,79 pCt. 

0,13 pCt. 

0 

0 

3,48 

1,03 

1,65 

3,38 


II grav. 



— 12,64 g 

— 2,61 g 







14 

M. K., 24 J., 

1500 

500 

2,8 pCt. 




26,83 

1,64 

Nach 500 g 
Kartoffeln 



I grav. 



— 28 g 






12,42 


15 

Fr. Ph., 19 J., 



0,5 pCt. 









I grav. 






1 





IG 

M. G., 28 J., 

V grav. 

2000 

960 

I 

0,72 pCt. 
- 12,9 g 

0,51 pCt. 
-7,1 g 

0,41 pCt. 
— 0,56 g 

0,45pCt. 
-4,32 g 

3,27 

2,76 

Nach 500 g 
Kartoffeln 

1 5,3 

5,52 


i 


1) Anm. während der Korrektur. Im Juni nach Zuckerzufuhr noch Glykosurie. Im August au- 
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ieb urt 


Blutzuckerbestimmung 


Blut- 

iscker 

pCt. 


Harnzacker 

pCt. 


Be¬ 

merkungen 


Geburt 


Datum 


Blutzucker 


Nabel¬ 

schnur 

pCt 


Uterus 

pCt. 


Datum 


nach der Geburt 


Zucker- j 
ausschei- | 
düng bei 
gemischter 
Kost 


Zuckeraus- J 
Scheidung 
nach Zucker¬ 
zufuhr 


Be- 

merkungen 


0,059 

0,068 


Vorher 1,01 
Nachher 0,47 
0,15 


0,074 Schwacher 
i Zuckergehalt. 


0 , 102 , 

0,103* 

0,081| 


3,63 

Nylander -f- 
(quantitativ 
nicht 

bestimmt). 


0,1 

0,051; 

I 

0,097 
0,057 : 

0,0706 j 


0,84 

0,34 

0,34 

+ 

0,46 


0,107' Vorher 2,08 
, Nachher 3,2 

0,128; Vorher 1,37 
. Nachher 0,79 


0,054 Vorher 0,61 
1 Nachher 0,79 


0,103 Vorher 2,00 
| Nachher 4,83 
0,00 | Nüchtern. 
0.248 


0,056 


0,095 


0,069 


1 Kaffee 4* 
1 Semmel. 


Nüchtern. 


Nach einem 
Frühstück. 


Narh 300 g 
Kartoffel. 
Nach Früh¬ 
stück. 


Vorher 0,4 
Nachher 0,26 


Vorher 0,63 
Nachher 0,23 


1 Schale 
Mileh, 

3 Semmeln 
1 Zucker¬ 
kaffee •+• 
t Semmel. 


1 Milch + 
1 Brot 


Nach 50 g D. 
4-1 Semmel. 


j Nach 100 gD 
Nach 1 Sem¬ 
mel. 


Nach einem 
Milchkaffee 
4» V 2 Sera 
rael. 


20.4.1913 


8 . 8. 1912 


15.8.1912 


22.2.1913 


7. 9. 1912 


22 . 11 . 

1912 


7. 2. 1913 


0,0766 

0,07 

Im 

Harn 

0,54 


17.2.19J3 

Harn 
1,84 pCt. 
Zucker. 


10.5.1913; 0,064 | 0,065 

Harnzuckcr 0,5 


4. 8. 1913 


Kein 

Zucker. 


Kein 

Zucker 


iach 100 g D. zuckerfrei. 
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22. 4. 

23. 4. 
25.4. 


12 . 8 . 
14. 8. 
16. 8. 


3. 7. 


0 

0 


Spuren 

0 

0 


28. 12 

22 . 2 . 


5. 4. 

5. 5. 

6 . 5. 

7. 2. 
bis 

14. 2. 
14. 2. 
bis 
26. 4. 

19. 2. 
22 . 2 . 
23. 2. 
24.2. 
28. 2. 


0 

0 


Nach 100 g 
Dextrose 0. 


13. 8. nach 
100 g D. kein 
Zucker, 

15. 8. nach 
300 g Kar¬ 
toffel kein j 
Zucker. I 

Nach 100 g D. 
noch deutliche 
Glykosurie. 
Nach 3 Sem¬ 
meln u. 4 Stück 
Zucker keine 
Zucker¬ 
ausscheidung. 


0,64 pCt. 
0,8 pCt. 
= 2,4 g 

bei strenger 
Diät. 

0,26 pCt. 
0,31 pCt. 
= 4,6 g. 
1,03 pCt. 
= 6,5 g. 

Noch genüge 
Zuckeraus¬ 
scheidung. 

0 


0 

Milchzucker. 
0 
0 
0 


Orthostatischo 
Albuminurie. 
Ham b. wieder¬ 
holten Unter¬ 
suchungen 
zuckerfrei. 


18. 5. I Allmähliches 
‘ | Versiegen der) 
3 I Zuckeraus- 
10. 6. I scheidung 1 ! 


10 . 8 . 


NachlOOgD 
3. 3. 0,63 g 
26. 3. 0 
10 . 6 . 0 


Nach 100 g 
Dextrose. 


6 . 6. nach 
20 g D. noch 
schwache 
Glykosurie*) 


0,4 pCt. 


22. 2. Blut¬ 
zucker 
0,069 pCt. 
Harn vorher 
1,9 pCt. D., 
nachher 
0,4 pCt. D. 


28* 

Original frnm 

UNIVERSITV OF CALIFORNIA 






422 J. NOVAK, 0. PORGES und R. STR1S0WER, 

Betrachten wir nunmehr die Tabelle, in welcher die gefundenen 
Blutzuckerwerte zusammengestellt sind, so sehen wir, dass sich bei den 
meisten Fällen der Blutzuckergehalt trotz nennenswerter Glykosurie 
innerhalb normaler Grenzen bewegt. Bei den Fällen 5, 8 und 10 er¬ 
reicht er die obere Grenze der Norm, ohne sie aber zu überschreiten. 
Dabei schied Fall 8 3,63 pCt. Zucker im Harn aus. In einigen Fällen 
ist der Blutzucker sogar subnormal (Fall 5 0,048 pCt., Fall 6 0,059 pCt, 
Fall 13 0,05 pCt.). Durch entsprechende Kontrolluntersuchungen des 
Harns schützten wir uns vor einer Täuschung durch eine Hypoglykämie, 
wie sie als Kontrasterscheinung nach vorübergehender Hyperglykämie 
wiederholt beobachtet wurde. Nur bei 2 Fällen (Fall 12 und 14) finden 
wir Werte, welche einer Hyperglykämie entsprechen. Aber auch bei 
Fall 12 ist die Steigerung des Blutzuckergehaltes geringfügig. Nament¬ 
lich der erste Wert (0,107 pCt.) liegt bloss an der oberen Grenze der 
Norm und steht in einem auffallenden Gegensatz zu der gleichzeitig vor¬ 
handenen erheblichen Zuckerausscheidung (vorher 2,08 pCt., nachher 
3,2 pCt. Zucker im Harn). In der Regel ist eine Hyperglykämie, welche 
zur Glykosurie führt, sogar erheblich stärker als der höchste Wert 
(0,128 pCt.), den wir in diesem Falle gefunden haben. Auch Fall 14, 
der nach der Einnahme von 100 g Traubenzucker eine erhebliche Hyper¬ 
glykämie (0,243 pCt.) aufweist, schied bereits bei einem der oberen 
Grenze der Norm entsprechenden Werte (0,103 pCt.) reichlich Zucker im 
Harn aus (vorher 2 pCt., nachher 4,88 pCt.). Selbst bei einem Blut¬ 
zuckerwerte von 0,056 pCt. (in der Schwangerschaft) und von 0,065 pCt. 
(während der Geburt) kommt es bei dieser Frau zu einer, wenn auch 
nicht starken, so doch ganz deutlichen Glykosurie. Es ist also auch in 
diesen beiden Fällen eine Ueberempfindlichkeit der Niere gegen den 
Blutzucker unverkennbar. Der hohe Blutzuckerwert, den die Schwangere 14 
nach 100 g Traubenzucker zeigte (0,243 pCt.), beweist aber, dass es sich 
in diesem Falle nicht um eine rein renale Glykosurie, sondern um eine 
mit einer renalen Ueberempfindlichkeit kombinierte Schwäche des Kohlen¬ 
hydratstoffwechsels handelt. Auch bei Fall 12 scheint eine ähnliche 
Vereinigung beider für die Glykosurie verantwortlicher Faktoren vor¬ 
zuliegen. 

Bei drei Fällen wurde der Blutzucker auch im Nabelschnurblut 
untersucht, welches nach den Untersuchungen von Bergsma fast genau 
gleichen Zuckergehalt hat wie das mütterliche Blut. Im Falle 5 betrug 
der Zuckergehalt des Nabelschnurblutes 0,066 pCt. Freilich zeigte die 
Gebärende, welche infolge von Wehen weniger Nahrung zu sich genommen 
hatte, gleichzeitig keinen Zucker im Harn. Im Falle 11 ergab die Unter¬ 
suchung des Nabelschnurblutes einen Zuckerwert von 0,0766 pCt. Die 
Frau war zwar nüchtern, hatte aber trotzdem 0,54 pCt. im Harn. Bei 
Fall 14, der zur Zeit des Blasensprunges 1,39 pCt. und unmittelbar 
nach der Geburt 0,5 pCt. Zucker im Harn hatte, zeigte das Nabelschnur- 
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blot einen Gehalt von 0,064 pCt. Zucker, einen Wert, der mit dem 
gleichzeitig bestimmten Zuckergehalt des mütterlichen Blutes (0,065 pCt.) 
gut öbereinstimmt. 

Gehen wir nun an der Hand unserer Tabellen und Kranken¬ 
geschichten die übrigen, für die Glykosurie in Betracht kommenden 
Daten durch, so fallen uns noch andere Momente auf, welche die 
Schwangerschaftsglykosurie von dem gewöhnlichen Diabetes unterscheiden. 
Wir haben schon eingangs erwähnt, dass unsere Fälle, abgesehen von 
einzelnen Frauen, die gewisse, für Diabetiker nicht charakteristische 
Anomalien (Blässe, Lungenspitzenkatarrh, Cholelithiasisbeschwerden, 
stärkeres Schwangerschaftserbrechen) zeigten, blühend aussehende, sich 
völlig gesund fühlende Frauen betrafen, welche weder gesteigertes Durst- 
noch Hungergefühl oder sonst ein klinisches Symptom einer diabetischen 
Erkrankung aufwiesen. Der Maximalwert der ausgeschiedenen Harnroenge 
betrug bei einer Frau 4000 ccm, bewegte sich aber in der Regel in 
völlig normalen Grenzen. Eine mässige Polyurie ist überdies in der 
Schwangerschaft recht häufig. 

Ein auffallendes und für das Wesen dieser Glykosurie charak¬ 
teristisches Zeichen ist eine, wenn nicht absolute, so doch recht weit¬ 
gehende Unabhängigkeit der Glykosurie von der Nahrungszufuhr 1 ). Be¬ 
sonders deutlich ist dieses Verhältnis beim Falle 11 ausgesprochen. Wir 
finden bei gemischter Kost ohne Einschränkung der Kohlenhydratzufuhr 
eine Zuckerausscheidung, welche im Maximum 1,05 pCt. resp. 20,72 g, 
im Minimum 0,64 pCt. bzw. 5,46 g beträgt, also Werte, wie man sie 
meist bei leichten Diabetesfällen beobachtet. Trotzdem verschwindet die 
Glykosurie selbst bei vollkommener, mehrere Tage hindurch fortgesetzter 
Kohlenhydratabstinenz nicht. Sie beträgt hier im Maximum 0,96 pCt. 
bzw. 10,5 g, stellt also immerhin noch eine nennenswerte Glykosurie 
dar. Selbst unter den günstigsten Verhältnissen sind noch Spuren von 
Zucker im Harn nachweisbar. Vergleicht man auch die anderen, in der 
Tabelle angeführten Zahlen über die Kohlenhydratzufuhr und Zucker¬ 
ausscheidung miteinander, so sieht man auch hier eine ganz auffällige 
Unabhängigkeit der Zuckerausscheidung von der Nahrungsaufnahme. Es 
besteht zwar auch beim gewöhnlichen Diabetes keine ganz strenge 
Parallelität zwischen Zuckerzufuhr und Zuckerausscheidung, doch sind 
so weitgehende Differenzen, wie wir sie in diesen Fällen finden, dem 
echten Diabetes fremd. Aehnliche, wenn auch nicht immer so prägnant 
ausgesprochene Verhältnisse finden wir auch bei einigen anderen Fällen 

1) Dieses Verhalten war auch in einem Falle, der der Privatpraxis des Herrn 
Hofrat v. Noorden entstammt und von uns dank seinem freundlichen Entgegen¬ 
kommen bereits an anderer Stelle (Berl. klin. Wochenschr. 1911, No. 39, S. 1757, 
Fall 2) veröffentlicht wurde, ersichtlich. Diese Frau hatte selbst an Tagen mit 
kohlenhydratfreier Nahrung koine nennenswert geringere Zuckerausscheidung wie an 
Tagen mit kohlenbydratreicher Ernährung. 
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von Schwangerschaftsglykosurie. Bei den Fällen 2, 3, 5, 7, 8, 9, 10, 
11, 14 und 16 findet man selbst an Tagen mit strenger Diät — wenn 
auch nicht immer — eine nachweisbare Zuckerausscheidung. Bei den 
Fällen 7 und 16 ist ebenso wie beim Falle 11 die Zuckerausscheidung 
selbst bei kohlenhydratfreier Diät niemals völlig verschwunden, bei den 
anderen konnte man dagegen wenigstens an einzelnen Tagen eine völlige 
Entzuckerung erzielen. 

Um die Toleranz dieser Fälle gegen verschiedene Kohlenhydrate zu 
prüfen, wurde den Frauen auf nüchternen Magen 100 g Traubenzucker, 
100 g Lävulose, 300 g Kartoffeln (= 60 g Kohlenhydrate in Form von 
Stärke) oder 500 g Kartoffeln (= 100 g Kohlenhydrate) verabreicht. Alle 
daraufhin untersuchten Fälle zeigten sowohl nach Traubenzucker als auch 
nach Fruchtzucker und Stärke eine ausgesprochene Glykosurie. Fast in 
allen Fällen trat die stärkste Zuckerausscheidung nach der Verabreichung 
von Traubenzucker auf. Nur im Falle 10 kam es nach 200 g Kar¬ 
toffeln (= 40 g Kohlenhydrate) zu einer stärkeren Zuckerausscheidung 
als nach 50 g Traubenzucker. Auch im Falle 16 übertraf die Glykosurie 
nach Kartoffelzufuhr (500 g = 100 g Kohlenhydrate) jene nach Trauben¬ 
zucker. Die alimentäre Lävulosurie war stets schwächer als die alimentäre 
Glykosurie. Auffallend ist die leicht auslösbare Glykosurie ex amylo, 
welche sonst nur beim echten Diabetes beobachtet wird, da der nicht 
diabetische Organismus fast unbegrenzte Mengen von Stärke ohne Zucker¬ 
ausscheidung verträgt. 100 g Rohrzucker wurde nur 3 mal gegeben. 
In 2 Fällen enthielt darnach der Harn mehr Zucker als nach Trauben¬ 
zuckerzufuhr, im zweiten Falle war die Zuckerausscheidung ungefähr 
gleich. Auf genauere quantitative Verhältnisse möchten wir angesichts 
der geringen Zahl der Untersuchungen und des Umstandes, dass die 
Intensität der alimentären Zuckerausscheidung auch sonst schwer kon¬ 
trollierbaren Schwankungen unterworfen ist, weniger Wert legen. 

Nicht uninteressant erscheint die Beobachtung, dass in 2 Fällen 
(Fall 6 und Fall 12) die Glykosurie bereits vor der Geburt abnahm, so 
dass die Frauen zeitweise selbst bei gemischter Kost mit der gewöhn¬ 
lichen Kohlenhydratmenge einen zuckerfreien Harn ausschieden. 

In 3 Fällen wurde das Fruchtwasser auf Zucker untersucht und 
erwies sich als zuckerfrei. In den anderen Fällen wurde die Unter¬ 
suchung leider durch äussere Umstände vereitelt. Seit den Versuchen von 
Schaller, von Kreidl und Mandl wissen wir, dass nach der Injektion 
von Phloridzin das Fruchtwasser in der Regel keinen Zucker enthält. 
Nur bei direkter Injektion von Phloridzin in den Fötus oder wenn sonst 
durch Schaffung pathologischer Bedingungen die kindliche Niere zur 
Harnausscheidung angeregt wurde, trat Zucker im Fruchtwasser auf. 
Beim echten Diabetes ist es in einzelnen Fällen gelungen, Zucker im 
Fruchtwasser nachzuweisen (Hofmeier, Ludwig u. a.). Einen Rück¬ 
schluss auf die mütterliche oder kindliche Herkunft des Fruchtwassers 
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kann man freilich aus diesen positiven Befunden nicht ziehen. Bei der 
Annahme einer mütterlichen Herkunft des Fruchtwassers wäre es denk¬ 
bar, dass das Amnionepithel unter Umständen auf eine erhebliche Hyper¬ 
glykämie der Mutter mit der Ausscheidung eines zuckerhaltigen Sekretes 
antwortet. Andrerseits stände der Annahme einer kindlichen Herkunft 
des Fruchtwassers in Anbetracht des Umstandes, dass das kindliche 
Blut ungefähr den gleichen Zuckergehalt wie das mütterliche hat, also 
bei einer Hyperglykämie der Mutter ebenfalls hyperglykämisch sein 
dürfte, keine Bedenken entgegen. Unter der Voraussetzung, dass das 
Kind auf eine Hyperglykämie bei intrauteriner Nierensekretion mit einer 
Glvkosurie reagieren würde, wären jene Fälle, in welchen trotz erheb¬ 
licher Blutzuckersteigerung der Zucker im Fruchtwasser fehlt, gegen die 
Annahme einer kindlichen Herkunft des Fruchtwassers zu verwerten. Für 
die Berechtigung dieser Voraussetzung sprechen die Fälle von Lecorche, 
Chambrelent und Neuraann, in denen auch die Kinder nach der Geburt 
einen zuckerhaltigen Harn hatten. Wir wollen gleich hier bemerken, dass 
wir in einem Falle von echtem Diabetes in der Schwangerschaft mit 
deutlicher Hyperglykämie keinen Zucker im Fruchtwasser fanden. 

Bekanntlich verschwindet die Schwangerschaftsglykosurie in der 
Regel nach Ablauf der Gravidität. Auch bei 10 Fällen unserer Statistik 
konnten wir den Nachweis führen, dass die Zuckerausscheidung nach 
der Geburt bald verschwand. Bei einigen Fällen konnten wir einige 
Zeit nachher selbst nach 100 g Traubenzucker keine Glykosurie er¬ 
zielen. Zwei Frauen entzogen sich der weiteren Beobachtung und 
waren auf keine Weise zu einer Nachuntersuchung zu bewegen, eine 
Frau war beim Abschluss der Arbeit noch nicht entbunden (Fall 16). 
Fall 14 zeigte noch relativ lange Zucker im Harn. Doch handelte es 
sich hierbei nicht ausschliesslich um Traubenzucker, sondern auch um 
Milchzucker, der bekanntermassen bei Wöchnerinnen sehr häufig vor- 
kommt (nachweisbar durch den negativen Ausfall der Gärungsprobe, 
durch das positive Resultat der Rubnerschen Probe und die Schleim¬ 
säureprobe). Besonders interessant erscheint der Fall 11. Bei dieser 
Frau verschwand die Glykosurie bisher nicht, wenn auch die in 24 Stunden 
ausgeschiedene Zuckermenge gering geworden ist. Der Typus der Zucker¬ 
ausscheidung blieb im Gleichen. Der Blutzucker ist andauernd normal, 
das allgemeine Befinden anhaltend günstig. Ob es sich in diesem Falle 
um eine Schwangerschaftsglykosurie handelt, die nur auffallend langsam 
zur Norm zurückkehrt, oder, wie manche andere, in der Schwangerschaft 
erworbene Anomalien (Struma, Nephritis usw.) stabil geworden ist, oder 
ob die Glykosurie schon früher vor der Gravidität bestanden hat und 
nur durch die Schwangerschaft intensiver geworden ist, lässt sich natür¬ 
lich nicht entscheiden, weil wir die Frau vor der Schwangerschaft nicht 
untersucht haben. Die grössere Wahrscheinlichkeit spricht für die erstere 
Annahme. 
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Der Geburts- und Wochenbettsverlauf bot im allgemeinen keine 
wesentlichen Abweichungen von der Norm dar. Beim Falle 12 und 
beim Falle 14 traten fieberhafte Affektionen im Wochenbette auf. In 
diesen Fällen eine herabgesetzte Resistenz gegen Infektionsprozesse 
anzunehmen, haben wir in Anbetracht der geringen Zahl unserer Fälle 
kein Recht. 

Auch bezüglich der Nachkommenschaft der mit Glykosurie behafteten 
Frauen liess sich nichts Auffallendes konstatieren. Das Eind vom 
Fall 12, einer chondrodystrophischen Zwergin, zeigte ebenfalls eine 
chondrodystrophische Entwicklungsstörung, eine Erscheinung, welche na¬ 
türlich in keinem Zusammenhänge mit der Schwangerschaftsglykosurie 
der Mutter steht. 

Fassen wir nunmehr die wesentlichsten Ergebnisse unserer Unter¬ 
suchungen zusammen, so kommen wir zu dem Schlüsse, dass die 
Schwangerschaftsglykosurie in der Regel auf einer Ueber- 
empfindlichkeit der Niere gegen den Blutzucker beruht, ohne 
dass sich bei den meisten Fällen eine Störung in der Regu¬ 
lierung des Kohlenhydratstoffwechsels nachweisen liesse. Nur 
in relativ wenigen Fällen kann neben der renalen Genese eine 
dem echten Diabetes analoge Störung des Kohlenhydratstoff- 
wechsols festgestellt werden. Wir können demnach die Gra- 
viditätsglykosurie keineswegs als Ausdruck einer besonderen 
Schwäche des Kohlenhydratstoffwechsels in der Schwanger¬ 
schaft ansehen. Weder die spontane noch die alimentär er¬ 
zeugte Zuckerausscheidung in der Gravidität können als Be¬ 
weis für das Vorhandensein einer Schwangerschaftsleber mit 
anatomisch und funktionell nachweisbarer Störung heran¬ 
gezogen werden. Ob es anderweitige typische Veränderungen 
der Leber in der Schwangerschaft gibt, können wir natur- 
gemäss weder bejahen, noch in Abrede stellen. 

Krankengeschichten. 

1. H. K., 28 Jahre, lllgravida. Aufgenommen 7.10.1912. 

Anamnese: Patientin war immer schwächlich. Als Kind Masern und Diphtherie 
durohgemacht. Mit 20 Jahren erkrankte sie an einer Bronchitis, welche im Winter 
anhielt. Im Februar d. J. wurde sie wegen eines rechtsseitigen Lungenspitzenkatarrhs 
behandelt und erhielt einige Tuberkulininjektionen. Jetzt bestehen keine Nacht- 
schweisse. Nie Hämoptoe. Appetit gut. Stuhl regelmässig. Im Winter 1908 4Wochen 
hindurch Gelenksentzöndung mit Anschwellung aller Gelenke. Vor 3 Jahren wegen 
Retroflexio uteri operiert. Menses seit dem 13. Jahre, 5 -6 Tage dauernd, schmerz¬ 
haft mit starker Blutung. Letzte Menses 11. 7. 1912. 1. Geburt im Dezember 1911 
(Frühgeburt). Das Kind starb mit 10 Woohen an Magendarmkatarrh. 2. Schwanger¬ 
schaft im Dezember 1912. Abortus. Kurettement. Jetzt ist die Patientin zum dritten 
Male gravid. Zu Beginn der Schwangerschaft häufiges Erbrechen. Die Patientin 
wurde vom Hausarzte der Klinik zur Einleitung des Abortus wegen Lungentuber¬ 
kulose zugewiesen. Die Mutter ist an einer Herzkrankheit gestorben, der Vater ist 
lungenkrank. 
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Datum 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gewicht 

Zucker 

pCt. | g 

Azeton 

Azetessig* | 
säure ] 

Diät 

Bemerkungen 

10. 10. 

900 

1026 

0,29 

2,61 

0 

0 

Gemischte Kost 

8 Uhr früh nüchtern Spuren 

11. 10. 

800 

1026 

0,52 

4,16 

0 

0 

do. 

Zucker. IOV 2 Uhr a. m. 
Frühstück. 12 Uhr Urin, 
2 pCt. Zucker, Blutzucker 
0,093 pCt. 

12. 10. 
13. 10. 

700 

600 

1024 

1025 

0,32 

0 

2,24 

I + 

0 

do. 

Strenge Diät 



Status: Grazile Frau mit geringem Fettpolster. Temperatur normal, über¬ 
steigt während der Spitalsbeobachtung nicht 37,2°. Puls 74. Ueber der rechten 
Lungenspitze ist der Lungenschall kürzer als links. Links hört man über der Spitze 
vereinzelte Rasselgeräusche, sonst ist die Atmung vesikulär. Der übrige Lungen¬ 
befund biet keine Abweichungen von der Norm. Auch die anderen Organe erscheinen 
normal. Genitalbefund: Aeusseres Genitale normal, entsprechend einer Frau, die 


Tabelle 2. 


Datum 

1 

a bc 

eö 0 

. ja 

NJ O 
O 

Qh ? 

Zucker 

a 

0 

0 

bß 

p 

C/3 >~ 

O 3 

:cä 

Diät 

Bemerkungen 



33 £ 

ICO ® 
C3 

pCt. 

1 g 


8 « 
<4 



28. 

9. 

2000 


0,345 

6,9 



Gemischte Kost 


3. 

10. 

1300 

1020! 

0,44 

5,73 



do. 


4. 

10. 

2300 

10161 

0,26 

6,18 



do. 


5. 

10. 

1600 

1020 

0,28 

4,5 



do. 

Nüchtern kein Zucker, 6 Uhr 
p. m. 0,5 pCt. Harnzucker, 
0,060 pCt. Blutzucker. 



6. 

10. 

1000 

1022 

Spuren 

Spuren 

Spur 

0 

Strenge Diät 

7. 

10. 

1800 

1017 

0,16 

2,88 

0 

0 

Strenge Diät, nicht ein- 










gehalten 


8. 

10. 

1200 

1025 

0,31 

3,72 

0 

0 

Gemischte Diät 


9. 

10. 

1500 

1018 



Gemischte Diät + 100 £ 

Nach 100 g Traubenzucker 









Traubenzucker 

0,95 gZuckcr ausgeschieden. 

10. 

10. 

900 

1022 

Spur 


0 

0 

Strenge Diät + 100 g L. 

Lävulose erbrochen. 

11. 

10. 

600 

1025 

0 


+ 

0 

Strenge Diät + 300 g 

Nach 300 g Kartoffeln 0,37 g 








Kartoffeln 

Zucker ausgeschieden. 

12. 

10. 

500 

1030 

0 


0 

0 

Strenge Diät + 100 g L. 

Nach 100 g Lävulose 0,33 g 









Zucker ausgeschieden. 

13. 

10. 

1200 

1017 

0 


0 

0 

Strenge Diät + 300 g 

Nach 300g Kartoffeln0,675g 









Kartoffeln 

Zucker ausgeschieden. 

14. 

10. 

1000 

1022 

0 


+ 

1 

Strenge Diät 


15. 

10. 

1600 

1017 

0 


0 

1 0 

do. 


16. 

10. 

1700 

1018 

0 


0 

! 0 

Strenge Diät + 100 g D. 

Nach 100 g Traubenzucker 
1,113gZuckcr ausgeschieden. 

17. 

10. 

800 

1024 

0 


0 

1 0 

Strenge Diät 


2. 

11. 



0 




Gemischte Kost 

Geburt (Kind 51 cm, 3890g). 

2 Wochen¬ 
betts tage 
Datum ? 

19. 2. 13 



0 




Gemischte Kost mit viel 


3 Stunden nach der Haupt¬ 









Kohlenhydraten 

mahlzeit Urinuntersuchung. 

22. 

2. 



0 




do. 

2 Stunden nach der Haupt¬ 










mahlzeit kein Zucker. 
Nach 100 g Traubenzucker 
keine Zuckerausscheidung. 
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bereits geboren hat. Uterus zurückgesunken, vergrössert, entsprechend einer drei¬ 
monatigen Schwangerschaft. Die Gegend beider Adnexe druckschmerzhaft. Das 
linkeOvarium im Douglas, vergrössert. Im Harn Zucker, kein Eiweiss (vgl. Tabelle 1). 

Dekursus: Am 10. 4. 1913 wurde die Frau am normalen Schwangerschafts¬ 
ende in einer anderen Anstalt entbunden. Geburt und Wochenbett normal. Kind 
gesund, gut entwickelt. Zu einer Nachuntersuchung war die Frau nicht zu bewegen. 

2. A. Sch., 20 Jahre, II gravida. Aufgenommen 18. 10. 1912. 

Anamnese: Abgesehen von einem in der Kindheit durch gemachten Scharlach 
war die Patientin immer gesund gewesen. Menses seit dem 12. Lebensjahre, 4wöohent- 
lich, 3—4 Tage dauernd, ohne Schmerzen. Letzte Menses 24. 1. 1912. Kindes¬ 
bewegungen seit Mitte Juni. Im Jahre 1910 eine normale Geburt durchgemacht. Die 
jetzige Schwangerschaft verlief ohne Beschwerden. 

Status: Grosse, normal genährte Patientin mit völlig normalem Lungen- und 
Herzbefund. Körpergewicht 69 kg. Schwangerschaft im Beginn des 10. Lunar¬ 
monats. I. Schädellage. Der innere Genitalbefund entspricht den für diesen Schwan¬ 
gerschaftstermin normalen Verhältnissen. Im Harn kein Eiweiss, dagegen Zucker 
(vgl. Tabelle 2). 

Dekursus: 2. 11. Normale Geburt eines reifen Kindes (51 cm, 3890 g). — 
10. 11. Nach normalem Wochenbettverlauf wird die Frau aus der Anstalt entlassen. 
— 19. und 22. 2. Nachuntersuchung (vgl. Tabelle 2). 

»3. H. Pr., 25 Jahre, II gravida. Aufgenommen 19. 9. 1912. 

Anamnese: In der Kindheit Masern und Scharlach durchgemacht; sonst 
immer gesund gewesen. Menses seit dem 14. Jahre, regelmässig, 4wöchentlich, 3 bis 
4 Tage dauernd. Letzte Menses am 10. 12. 1911. In den ersten 2 Monaten der Gra¬ 
vidität litt die Frau an Erbrechen. Sonst verlief die Schwangerschaft ohne Be- 


Tabelle 3. 


Datum 

Harn¬ 

menge 

Spez. 
Gewicht | 

Zu 

pCt. 

cker 

g 

Azeton 1 

i 

Azetessig -1 
säure | 

Diät 

Bemerkungen 

23. 

9. 

520 


2,27 

11,8 



Gemischte Kost 

Diarrhoen. 

25. 

9. 








100 g D. — ausgeschieden 










40 g. 

27. 

9. 

1100 

1022 

0,29 

3,2 

0 

0 

do. 


28. 

9. 

1100 

1020 

0,5 

5,5 

0 

0 

do. 

Nach dem ersten Frühstück 










0,22 pCt. Harnzucker, 








i 


0,063 pCt. Blutzucker. 

29. 

9. 

1100 

1023 

0,15 

1,65 

++ 

+ 

Strenge Diät 


30. 

9. 

2200 

1020 

0 

0 

++ 

+ 

do. 


1. 

10. 

1600 

1018 

0,64 

10,24 

0 

0 

Kohlenhydrate 


2. 

10. 

1500 

1021 

0,45 

7,0 



Kohlenhydrate + 100 g 

Von 100 g Traubenzucker 





' 

4* 2,4 


! 

! 

Traubenzucker 

ausgeschieden 2,4061 g. 




i 


9,4 


1 



3. 

10. 

1500 

1020, 

0,75 

11,3 



Kohlenhydrate -f- 100 g 

Von 100 g Lävulose aus¬ 






+ 0,38 



Lävulosc 

geschieden 0,386 g 






11,68 





4. 

10. 

2100 

1016 , 

0,31 

6,5 



Kohlenhydrate 


5. 

10. 

1500 

1019 ; 

0,18 

2,7 



Kohlenhydrate -f- 300 g 

Nach 300 g Kartoffeln aus¬ 






+ 7.16 



Kartoffeln 

geschieden 7,16 g Zucker. 




1 


9,86 





6. 

10. 

900 

1020 

0,92 

8,28 

0 

0 

do. 

Nach 300 g Kartoffeln aus- 










geschieden 0,518 g Zucker. 

7. 

10. 

2000 

| 1013 





Kohlenhydrate -f- 100 g 

Nach 100 g Saccharose aus¬ 









Saccharose 

geschieden 4,166 g Zucker. 
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schwerden. Im Jahre 1910 normale Schwangerschaft und Geburt. Nach dieser 
Geburt diente die Frau als Amme. Die Mutter an Wassersucht, der Vater an 
einem Schlaganfall, eine Schwester bei der Geburt gestorben. Kein Diabetes in der 
Familie. 

Status: Eine blühend aussehende, kräftige Frau mit völlig normalem somati¬ 
schen Befund. Gravidität im 10. Lunarmonat. I. Schädellage. Im Harn Zucker vor¬ 
handen; Eiweiss fehlt, Körpergewicht 83,50 kg. (vgl. Tabelle 3). 

Dekursus: Bezüglich des Verhaltens der Glykosurie vgl. Tabelle 3. 8. 10. 
Normale Geburt eines reifen, gesunden Kindes (51 cm, 3700 g). — 19. 10. Nach nor¬ 
malem Wochenbett gesund entlassen. — Nachuntersuchung: 7. 1. Die Frau dient 
als Amme im Zentralkinderheim. Bei kohlenhydratreicher, gemischter Kost Harn 
zuckerfrei, — 8. 1. Dasselbe. — 9. 1. Dasselbe. 

4. Chr. M., 19 Jahre, I gravida. Aufgenommen 29. 10. 1913. 

Anamnese: Als Kind Masern durchgemacht; sonst immer gesund gewesen. 
Menses seit dem 15. Jahre, regelmässig, 4wöchentlich, 8 Tage dauernd, sehr 
schmerzhaft. Letzte Menses Ende April. Im Verlauf der jetzigen Gravidität gar 
keine Beschwerden. Nur am Tage vor der Aufnahme etwas Schmerzen im Unterleib 
und Blutabgang. 

Status: Gut genährte Frau. 68,8 kg. Lungen- und Herzbefund normal. Am 
Unterleib ein Ekzem. Gravidität im Beginn des 8. Lunarmonats. 2. Schädellage. 


Tabelle 4. 



i © 

a bc 

-4-> 

N O 

Zucker 

c 

© 

I bO 

*orc © 



Datum 

^ a 

er! © 

© -r 
c, & 



-*-> i 
© 

© a 

Diät 

Bemerkungen 


M £ 


pCt. 

g 

< 

! I's 

1 < 


14. 11. 

1000 

1016' 

+ 


0 

0 

Gemischte Kost, V* Liter 








Milch 


15. 11. 

1200 

1012 

Spur 


0 

0 

Gemischte Kost, 1 / 4 Liter 








Milch 


16. 11. 

2000 

1014 

0,34 

6,8 

o 

0 

Gemischte Kost -f- zwei 









Mehlspeisen 


17. 11. 

1700 

1020 

0,42 

7,04 | 

0 

0 

do. 


18. 11. 

1900 

1014 

0 

0 

+ 

Spur 

Strenge Diät 4" 1 Semmel 
+ 1 Kaffee mit Zucker 


19. 11. 

2000 

1023 

Spur 

Spur 

+ 

Spur 

Strenge Diät 


20. 11. 

1300 

1016 

0 

6 , 71 

++ 

+ 

Strenge Diät + 100 g D. 

Nach 100 g Traubenzucker 
ausgeschieden 6,71 g Zucker. 

21. 11. 

2000 

1013 

0 

0,75 j 

+ 

0 

Strenge Diät -+* 100 g L. 

Nach 100 g Lävulose aus- 








geschieden 0,75 g Zucker. 

22. 11. 

1200 

1022 

0 

0 

+ 

+ 

Strenge Diät + 300 g 

Nach 300 g Kartoffeln aus- 







Kartoffeln 

geschieden 1,62 g Zucker. 

23. 11. 

3300 

lon; 

0,37 

12,21 

+ 

0 

Gemischte Diät + vier 
Semmeln, 1 / 2 Liter Milch, 
Mehlspeise, Kartoffeln, 










Reis 


24. 11. 

2000 

1018 

0,35 

7,0 

0 

0 

dito (ohne Kartoffeln) 


25. 11. 

2100 

1015 

0,41 

| 8,62 

0 

0 

Gemischte Diät 

Nüchtern kein Zucker. 9 Uhr 
Frühstück. 11 Uhr Urin 
0,62 pCt. Zucker, Blut¬ 
zucker 0,087 pCt. 



26. 11. 

2300 

1017 

| 0,31 

7,1 

0 

0 

Gemischte Diät + fünf 
Semmeln, Kartoffeln, 

Kompott, Mehlspeise, 










Milchspeise 


22. 1. 



0,4 





Geburt. Nachmittags Harn 









untersucht. 

25. 1. 

2230 


0 

0 



Gemischte Kost 
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Innerer Genitalbefund ohne Besonderheiten. Im Harn kein Eiweiss, dagegen Zucker 
(vgl. Tabelle 4). — 22. 1. Normale Geburt eines reifen Kindes (50 cm. 3350 g). — 
28. 1. Nach normalem Wochenbett gesund entlassen. 

5. M. L. f 20 Jahre, I gravida. Aufgenommen 10. 11. 1912. 

Anamnese: Im 9. Jahre einen Beinbruch erlitten; sonst immer gesund ge¬ 
wesen. Menses seit dem 14. Jahre, 8 Tage, alle 4 Wochen eintretend, stark. Letzte 
Menses 20. 1. 1912. Eintritt der Kindesbewegungen anfangs Juli. Verlauf dieser 
Schwangerschaft ohne alle Beschwerden. 

Status: 58,8 kg, gut genährt. Lungen- und Herzbefund normal. Schuster¬ 
brust. Leicht gekrümmte Tibien; sonst keine Zeichen von Rachitis. Gravidität im 
9. Lunarmonat. I. Steisslage. Im Harn kein Eiweis, dagegen Zucker (vgl.Tabelle 5). 


Tabelle 5. 



i o 

a bc: 

N 'S 

Zucker 

a 

o 

bß 

‘53 p 



Datum 

b a 
cg o | 

ä £ 



o 

<o zs 
■+-> ; — 

Diät 

Bemerkungen 


® B 

zn o 
O | 

pCt. | 

g 

< 




24. 10. 

1100 

1018 

+ 


0 

0 

Gemischte Diät 


25. 10. 

1100 

1026 

1,05 t 

11,05 

0 

0 

do. 


26. 10. 

1200 

1020 1 

0,3 

3,6 

0 

0 

do. 

Nüchtern Spuren von Zucker, 


+ 100 


0,6 

+ 0,6 | 




'/«O Uhr Frühstück, VallUbr 

1 ÖOccm Urin 0,6 pCt.Zucker, 





4,2 




Blutzucker 0,08 pCt. 

27. 10. 

600 

1033 

Spuren 
Nylander + 

++ 

++ 

Strenge Diät 


28. 10. 

1100 

1026 

Nylander -f- 

+ 

1 0 

do. 


29. 10. 

1500 

1022 

Nylander 
schwach + 

++ 

0 

do. 


30. 10. 

1500 

1015 

0 


4* 

0 

Geraüsetag -j- 6 Eier 


31. 10. 

2000 

1014 

0 


.schwach 

0 

do. 


1. 11. 

1900 

1020 



o 

0 

Strenge Diät 


2. 11. 

1900 

1021 

0 


+ 

0 

do. 


3. 11. 

1100 

(?) 

1020 


1,98 


Strenge Diät + 100 g D. 

Nach 100 g Traubenzucker 
ausgeschieden 1,98 g Zucker. 


4. 11. 

1000 

1020 

0,25 

2,5 

0 

0 

Strenge Diät + 100 g L. 

Nach 100 g Lävulose aus- 




+ 0,64 



geschieden 0,64 g Zucker. 





3,14 





5. 11. 

1000 

o 
• - 

o 

0,16 

1,6 

0 

0 

Strenge Diät 4- 300 g 

Nach 300 g Kartoffeln aus¬ 



+ 0,7 



Kartoöcln 

geschieden 0,707 g Zucker. 




| 

2,3 





6. 11. 

1900 

1024 

1,25 

( 23,75 



Gemischte Diät: Braten, 

Apfelptiree, 3 Kakao, ‘J Tassen 
Milch, 1 Milchreis, Sauerkraut, 









Chokoladereis 


7. 11. 

2500 

1020 

0,95 

23.95 

0 

! 0 

Gemischte Diät 

Nach dem Frühstück Harn- 








zucker 0,93 pCt., Blut¬ 
zucker 0,102 pCt. 


8. 11. 

1400 1022 

Spuren 

Spuren 

0 

0 

Strenge Diät 

Nach 300 g Kartoffeln aus¬ 

9. 11. 

1100 1020 

0,19 

2,09 

0 

0 

Strenge Diät + 300 g 




|+ 1.7 



Kartoffeln 

geschieden 1,7 g Zucker. 





3,79 





28. 11. 







Geburt: Weder im Harn noch im 








Fruchtwasser Zucker. Nabel- 
Rchnurblutzucker 0,006 pCt. 










Blutzucker im Retroplazentar- 
blut 0,043pCt. (nicht ganz genau 
wegen zu wenig Blot). 

2. 12. 


0 





Gemischte Kost 


3. 12. 

1600 

0 

0 




do. 


5. 12. 


i 0 





do. 
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Dekursus: Gebart am 28. 11. 1912 in Steisslage. Kind normal (50cm, 3120 g). 
— 6. 12. Nach normalem Wochenbett geheilt entlassen. 

6. B. Sw., 21 Jahre, 1 gravida. Aufgenommen 4. 2. 1913. 

Anamnese: Die Frau gibt an, stets gesund gewesen zu sein. Niemals hatte 
sie ein auffallendes Durst- oder Hungergefühl oder andere dem Diabetes eigentüm¬ 
liche Erscheinungen, ln letzter Zeit hustet sie etwas. Menses seit dem 14. Jahre, 
4 wöchentlich, 8 Tage dauernd. Die letzten Menses 15. 7. 1912, bereits spärlicher als 
sonst. Kindesbewegungen seit Anfang Dezember. Keine Beschwerden in der Schwan¬ 
gerschaft. Eltern und 2 Schwestern sind gesund, 3 Geschwister gestorben (ISchwester 
war skrophulös, 2 andere starben im frühesten Kindesalter). 

Status: Untersetzte, kräftige, gesund aussehende Frau. Herzbefund normal. 
Ueber der rechten Lungenspitze abgescbWächter Schall, sonst objektiv nichts Patho¬ 
logisches nachzuweisen. Normale Gravidität. Im Harn Zucker (vgl. Tabelle 6), zeit¬ 
weise Eiweiss. Keine Oedeme. — 19. 4. Normale Geburt. Kind 48 cm, 3120 g. -- 
25. 4. Entlassen. — 4. bis 6. 5. Ham von auswärts zur Untersuchung eingesendet. 
In demselben kein Zucker, dagegen Eiweiss. Im Sediment Leakozyten und rote Blut¬ 
körperchen. Da die Patientin seit der Entbindung anhaltend blutigen Ausfluss hat, 
der Urin nicht mit dem Katheter entnommen ist, erscheint der Eiweissbefund ohne 
Bedeutung. — 26. 5. Im Katheterharn kein Eiweiss. Wegen Blutung Sekakomin- 
tabletten. Linksseitiger Spitzenkatarrh noch nachweisbar. — 2. 6. Eiweiss im Stehen, 
kein Eiweiss im Liegen. Besonders deutlich tritt die Albuminurie nach dem Knien 
auf. Essigsäuretrübung. Kein Zucker. — 3. 6. Vor dem Aufstehen kein Eiweiss, 
nach dem Aufstehen Eiweiss vorhanden. Schwache Trübung des Harns auf Essig¬ 
säure, stärkere auf weiteren Zusatz von Ferrozyankalium. Trübung im ganzen nicht 
intensiv. Im Sediment nur einzelne Leukozyten und Plattenepithelien, keine renalen 
Elemente. Blutdruck 120 mm Hg. Herzdämpfung etwas nach links verbreitet, 2. Aorten¬ 
ton etwas akzentuiert. Keine nennenswerten subjektiven Symptome. — 10. 6. Harn- 
eiweiss ebenso wie vorher. Kein Zucker. 

7. A. L., 26 Jahre, II gravida. Aufgenommen 21. 6. 1912. 

Anamnese: Die Frau leidet seit 5 Jahren an Gallensteinen und hatte fast 
jeden Monat Anfalle. Sie wurde wegen dieser Krankheit bereits zweimal operiert und 
zwar im Oktober 1911 und im Januar 1912. Seit der Operation bestehen immer noch 
krampfhafte Sohmerzen in der rechten Rückenseite und Stechen in der Operations¬ 
narbe. Menses seit dem 18. Jahre, regelmässig mit 4wöchentlichem Intervall, 4 Tage 
dauernd, mit geringen Beschwerden. Letzte Menses 27. 10. 1911. Die erston Kindes¬ 
bewegungen am 15. 2. gespürt. 1. Geburt vor 6 Jahren. Schwangerschaft, Geburt 
und Wochenbett normal. Auch während der jetzigen Schwangerschaft bestehen 
ausser zeitweise vorhandenem starken Durstgefühl (bis zu 3 Liter Wasser) keinerlei 
Beschwerden. Eltern und 10 Geschwister gesund. Keine Fettleibigkeit und Zucker¬ 
krankheit in der Familie. 

Status: Normal genährte Frau mit normalem Allgemeinbefund. In der Gallen¬ 
blasengegend zwei grosse Operationsnarben. Die Leber reicht nach oben bis zur 
V. Rippe, nach unten bis zum Rippenbogen, wo der stumpfe, harte Leberrand zu 
tasten ist. Rechts hinten entsprechend der Leber eine hyperästhetische Hautzone. 
Gravidität in> 9. Lunarmonat. I. Schädellage. Im Harn Zucker, kein Eiweiss. Bezüg¬ 
lich der Zuckerausscheidung vgl. Tabelle 7. — 8. 8. Normale Geburt eines reifen, 
lebenden Kindes (50 cm, 3820 g). — 18. 8. Nach fieberfreiem Wochenbett gesund 
entlassen. 

Nachuntersuchung: 24. 8. Harnmenge 600 ccm, 1025 spezifisches Gewicht, kein 
Zucker. Gemischte Kost. — 25. 8. Harnmenge 700 ccm, 1020 spezifisches Gewicht, 
kein Zuoker. Gemisohte Kost -f 100 g D. — 26. 8. Kein Zucker. Gemischte Kost 
-f 300 g Kartoffelpüree. 
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Tabelle 6. 




-4-> 




bß 




. © i 

a H 

N5 'ü 

Zucker 

a 

o 

CJ5 p 


Bemerkungen 

Datum 

c5 © 

2/5 



<V 

05 3 

Diät 


SS S 


pCt. | 

g 

* 

© -s 
< 



8 . 2. 



1 




Gemischte Kost 


10 . 2. 

1500 


0,63 

9,45 



do. 


11 . 2. 

500? 


0,85 

4,25 



do. 


12 . 2. 

1300' 


0,45 

5,85 



do. 


14. 2. 
18. 2. 

7501 


0,46 

3,45 



do. 

7V 4 Uhr a.ra. 1 Kaffee -f 1 Semmel 








9 Uhr &. m. 35 ccm Harn 1.01 pCt. 
Zucker. 9'/ 4 Uhr a. m. Venae- 
punctio 0,059 pCt. Blutzucker. 



21 . 2. 

22 . 2. 

600 

1020 

0,39 

0,6 

3,6 

+ 


Strenge Diät 
Gemischte Kost 

9 V 2 Uhr a. m. 16 ccm Harn 
0,47 pCt. Zucker. 

23. 2. 

1300 

1022 

0 

0 

+++ 

++ 

Strenge Kost 


24. 2. 

1100 

1018 

0 

0 

44 + 

+++ 

do. 


25. 2. 

1700 

1017 

0 

0 

+++ 

++ 

^Strenge Diät + 100 g D. 

Von 100 g Traubenzucker 





+16,09 

ausgeschieden 16,09g Zucker. 

26. 2. 

1500 

1027 

0 

0 

+++ 

+++ 

Strenge Diät + 100 g L. 

Von 100 g Lävulose aus- 





+ 1,69 

geschieden 1,69 g Zucker. 

27. 2. 

1100 

1016 

0 

0 

+++ 

++ 

Strenge Diät + 300 g 

Von 300 g Kartoffeln aus- 





+4,402 


Kartoffeln 

geschieden 4,402 g Zucker. 

28. 2. 

3000 

1013 

0,48 

14,4 



Gemischte Kost 


7. 3. 
11. 3. 

1330 


0 

0 



do. 

I /2lOUhrHarnzuckcrO,15pCt. 
Blutzucker 0,068 pCt. 

14. 3. 

1180 


0 

0 



do. 

17. 3. 

1500 


Spuren 

Spuren 



do. 


19. 3. 

1600 


Spuren 

Spuren 



do. 


25. 3. 

840 


0,38 

3,19 

0 

0 

do. 


27. 3. 

1225 

1020 

Spuren 

Spuren 

0 

0 

do. 


1. 4. 

1166 

1020 

0 

0 

0 

0 

do. 


2. 4. 

2100 

1015 

0 

0 

0 

0 

do. 


3. 4. 

_ 

_ 

— 

— 

— 

— 

do. 

Nach 20 g Dextrose aus- 









geschieden 0,87 g Zucker. 

5. 4. 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

do. 

Nach 50 g Dextrose keine 









Zuckerausscheidung. 

7. 4. 

— 

— 

— 

— 

— 

— 

do. 

Nach 100 g Dextrose keinen 









Zucker ausgeschieden. 

9. 4. 

— 

— 

— 

— 

— 


do. 

1V 4 Uhr nach 100 g D. Blut¬ 









zucker 0,056 pCt. 

11. 4. 

1200 

1023 

0 

0 

0 

0 

do. 

Vor der Venaepunctio Zucker im 

13. 4. 

1300 

1022 

0,2 

2,6 

0 

0 

do. 

Harn schwach nachweisbar, 
nachher 94 ccm mit 0,89 pCt. = 

16. 4. 

1230 

1015 

0 

0 

0 

0 

do. 

0,84 g ausgeschieden. 

19. 4. 








Geburt: Kind 48 cm, 3120 g. 

21. 4. 

1300 

1018 

Spuren 

Spuren 

0 

0 


Milchzucker. 

22. 4. 

1900 

1016 

0 

0 

0 

0 

do. 


23. 4. 

24. 4. 

25. 4. 
4. 5. 

1600 

1023 

0 

0 

0 



do. 

do. 

Nach 100 g Traubenzucker 
keine Zuckerausscheidung. 
Entlassen. 

Ham von 3 Uhr p. m. Eiweiss reich¬ 






lich, EssigsXureprobe Essig¬ 

säure sehr deutlich, kein Zucker. 




5. 5. 



0 




do. 

Harn ron 3 Uhr p. ra. Eiweiss + 






(wie am Yortag). Im Sediment 
Leukozyten und einige rote 
Blutkörperchen, keine Zylinder. 







6 . 5. 
26. 5. 



0 

0 




do. 

Wie am 5. 5. 

Nachmittagsharn (Katheterurin 







ohne Eiweiss und Zucker trotz 
kohlenhydrater Mittagskost). 



30. 5. 



0 






6 . G. 



0 






10 . 6. 



0 
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• © 
a b£ 

.2= 

sS 

Zucker 

G 

O 

! tc ! 
an o 



Datum 

h c 

(4 o 

32 B 

1 8/5 

1 pCt 

g 

o 

N 

C 

OJ — 

1 'S 

N « 
\< 

Diät 

Bemerkungen 

4. 7. 

300? 1015 

4" 


I 0 

0 



5. 7. 

600? 

1023 

0,27 

1,62 

0 

0 

Gemischte Kost + Vi Liter 







Milch 


6 . 7. 

1200 1020 

0,16 

1,92 

0 

0 

do. 


7. 7. 

1400 1025 

0,15 

2,1 

+ 

+ 

Strenge Diät 


8 . 7. 

1600 1023: 

Spuren Spuren 

++ 

+ 

do. 

Kohlensäurespannung 









4,63pCt. 

9. 7. 

900 1023 

0 


++ 

++ 

Gemüsetag 


10. 7. 

700 1022! 


i 16,83 



1 Suppe, 1 Huhn, 1 Kakao, 








100 g Traubenzucker, */ 2 
Liter Milch, 1 Mehlspeise, 
200g Kartoffeln, 2 Semmeln 



11. 7. 

1000 1023 

0,28 

2,8 

Um 4 Uhr 

0 

Früh Kaffee + 1 Semmel, 





Sparen 
v Azeton 


dann strenge Diät bis 4 Uhr 
p. m., dann Mehlspeise u. 











V 2 Liter Milch 


12. 7. 

1500 1021 

0,23 

3,45 

0 

0 

Gemischte Kost 

Frühharn zeigt schwachen 









Zuckergehalt, Blut¬ 
zucker 0,074 pCt. 

13. 7. 

1600 1020 

0,29 

4,64 

0 

0 

Gemischte Kost -f- s / 4 Liter 








Milch 


14. 7. 

1400 1022 

0,29 

4,0 



Gemischte Kost 


15. 7. 

500 1027 


7,05 



Gemischte Kost, reichlich 








Kohlenhydrate 



8 . M. M., 20 Jahre, I gravida. Aufgenommen 21. 7. 1912. 

Anamnese: Als Kind Masern, mit 9 Jahren Lungenentzündung, im vorigen 
Jahre Gelenkrheumatismus durchgemacht. Keine Herzbeschwerden. Menses seit dem 
15. Jahre, unregelmässig, 4 Tage dauernd, ohne Schmerzen. Letzte Menses 5.11.1912. 
Eintritt der Kindesbewegungen Mitte März. Während der gegenwärtigen Schwanger- 


Tabelle 8. 


Datum 

l © 

c Sf' 

1 - C 
cö © 

s 6 

Spez. 

Gewicht 

Zucker 

1 pCt. | g 

Azeton 

Azetessig- 

säure 

Diät 

Bemerkungen 

10 . 8. 
1912 

800 

J1025 

1,91 

15.28 

0 

0 

Gemischte Kost 

Kaffee, Butter, Imperialkäse, 
2 Semmeln, Fleisch, Gemüse, 
Mehlspeise, Milchspeise, Milch. 

11 . 8. 

1500 

1030 

1,41 , 

21,1 

0 

0 

do. 

do. 

12 . 8. 

1200 

1026 

0,23 

2,76 

0 

0 

Strenge Diät 

4- 1 Semmel. 

13. 8. 

14. 8. 

2800 

1017 

0,55 

15,4 

0 

0 

Gemischte Kost 

Nüchtern kein Zucker, 11 Uhr 
a. m. 3,63 pCt. Harnzucker, 
Blutzucker 0,103, 0,102 pCt., 
Kohlensäurespann. 5,919 pCt. 

Wegen Wehenbeginn Beobach¬ 
tung unterbrochen. 

15. 8. 

Normale Geburt eines reifen, ausgetragenen Kindes (49 cm, 
3600 g) 

24. 8. 

3. 7. 
1913 

Nac 

h nor 

■malern Wochenbett ge 

sund 

entlassen 

Nach einem Frühstück, bestehend 
aas einem ZuckerkafTee und einer 
Semmel, keine Zuckeraasscheidung. 
Nach 100 g Traubenzucker erfolgt 
noch eine deutliche Glykosurie. 
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schaft gar keine Beschwerden. Vater an Lungenentzündung, 3 Geschwister an unbe¬ 
kannten Krankheiten gestorben. Mutter und Geschwister gesund. 

Status: Eine im letzten Monat der Gravidität befindliche Schwangere, normal 
genährt, mit normalem somatischen Befund. I. Schädellage. Normaler Genitalbefund 
einer Primigravida. Ira Harn Zucker, kein Eiweiss. 

Dekursus: Bezüglich der Glykosurie vgl. die Tabelle 8. 

9. A. Gh., 23 Jahre, I gravida. Aufgenommen 29. 6. 1912. 

Anamnese: Die Patientin war bis Juni 1912 gesund. An Kinderkrankheiten 
weiss sie sich nicht zu erinnern. Menses seit dem 12. Jahre, in 4 wöchentlichem Inter¬ 
vall, 8 Tage dauernd, meist ohne Schmerzen. Letzte Periode 1. 5. 1912. Seit Endo 
Juni erbricht die Patientin etwa 2 mal täglich, jedoch meist nur feste Speisen. Seit 
dieser Zeit trinkt sie auch viel Wasser (3—4 Liter täglich), oft auch nachts. Auch 
soll sie erheblich abgemagert sein. Während sie vor l / 2 Jahr 57 kg wog, beträgt ihr 
Gewicht jetzt nur 42,5 kg. Seit 2 Monaten Haarausfall. Appetit normal. Zeitweise 
Kopfschmerzen, Mattigkeit. Vor 2 Jahren 4 Monate lang eitrigen Ausfluss. Die Eltern 
und Geschwister sind, abgesehen von der Fettleibigkeit einer Schwester und der 
Mutter, gesund. 

Status: Mittelgrosse, grazile, magere Patientin. Allgemeiner somatischer 
Befund normal. Normale Gravidität im Beginn des 3. Monats. Im Harn Zucker, kein 
Eiweiss. 

Dekursus: Bezüglich der Glykosurie vgl. Tabelle 9. — 10. 7. Da keine Ver¬ 
anlassung zu einem therapeutischen Eingriff bestand, wird die Frau entlassen. — 
22. 2. 1913. Normale Geburt (nicht an der Klinik). Wiederholte Untersuchung nach 
dem Wochenbett. Nach gemischter Kost kein Zucker. Auch nach 4 Stück Zucker und 
3 Semmeln kein Zucker. 


Tabelle 9. 



• a> 
a tu 

■±3 

SJ 0 

Zucker 

J 

1 tp 
cn 03 
c/j £ 

Diät 

Bemerkungen 

Datum 

u a 
eö <13 

03 

: O. £ 



03 

03 3 

l-g -rf 


* e 

C/2 03 

0 

pCt. 

g 

«5 

\< 



29. 6. 

900 

1020 

0,48 I 

4,32 

0 

0 

Gemischte Kost 

Wurst erbrochen. 

30. 6. 

700! 

10241 

0,38 ! 

2,66 

Spuren 

! 0 

Strenge Diät 

Teilweise erbrochen. 

1. 7. 

1100 

1020 

0,33 I 

3.63 

4- 

0 

do. 





polar 0,2 

polar 2.2 





2. 7. 

1700 

1012 ! 

Spuren 


H — b 

+ 

do. 

200 g Fleisch und 100 g 





, 0,04 



Schinken erbrochen. 

3. 7. 

1300 

1020 

Spuren 


++ 

++ 

4 Eier, Gemüsetag 

Nüchtern Blut ent- 




ca. 0 , 1 % 





noramen, 0,072 pCt. 
Blutzucker. 

4. 7. 

1100 

1013i 

0,6 

6,6 

+ 4- 

+ 

do. 

Zweimal erbrochen. 

5. 7. 

200 ? 

1020 

0,25 


0 

0 

Ilafertag: 250 g Hafer, 

Zweimal erbrochen. 







200 g Butter 

157,8 g Kohlenhydrate. 

6 . 7. 

800 

1010 

0,35 

2,8 

Spur 

0 

2 l /<> Liter Milch 

120 g Kohlenhydrate. 

7. 7. 

1100 

1012 

0,38 

4,18 

0 

0 

do. 

Blutzucker 0,0*81 pCt. 

8 . 7. 

800 

1020 

9,5 

0 

0 

Belastungsprobe: 1 Milch¬ 
suppe, V2 Liter Milch, 100 g 
Traubenzucker, 200 g Kar¬ 
toffeln, 2 Semmel, 1 Kakao, 












1 Suppe, 1 Huhn 


9. 7. 

800 

1020 

0,6 

4,80 

0 

0 

Strenge Diät + 1 Semmel 

Kohlensäurespannung 








(früh) bis 4 Uhr, dann ge¬ 

11 Öhr 80 Min. p. in. 








mischte Kost 

5,48 pCt. 

2 

1913 

Geburt. 
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10 . H. W., 35 Jahre, 1 gravida. Aufgenommen Juli 1912. 

Anamnese: Als Kind Masern und Varizellen durcbgcmacht. Mit 17 Jahren 
litt sie an einem Lungenspitzenkatarrh, welcher bis zum 27. Jahre anhielt. Nie Blut¬ 
husten. Menses seit dem 19. Jahre, unregelmässig, 6—8 Tage dauernd, mit reich¬ 
licher Blutung und geringen Schmerzen. Letzte Menses am 12. 11. 1911. Seitdem 
ist die Frau gravid. Die Kindesbewegungen hat sie im Mai gespürt. Während der 
Zeit der Schwangerschaft Erbrechen. Dio Patientin behauptet, dass ihre Hände 
während der Schwangerschaft wesentlich grösser geworden wären. Der Hals hat an 
Umfang zugenommen. Zeitweise Hustenreiz, öfter Kopfschmerzen. Der Vater an 
Nierenentzündung, 10 Geschwister gestorben und zwar 5 bei der Geburt, 5 an Kinder¬ 
krankheiten. Die Mutter und 10 Geschwister gesund. 

Status: Grosse, starke Frau, gut genährt. Ueber beiden Spitzen, besonders 
rechts kurzer Perkussionsschall, überall über die Lunge bronchitische Geräusche. 
Kurzes systolisches Geräusch über der Herzspitze, Akzentuation des II. Pulmonaltons. 
Uterus 3 Fingerbreit unter dem Rippenbogen. Gravid im 9. Lunarmonat. Im Harn 
kein Eiweiss, Zucker vorhanden. Bezüglich der Glykosurie vgl. Tabelle 10. — 
7. 9. Geburt eines reifen Kindes (50 cm, 3030 g) in Steisslage. Manualhilfe. — 
17. 9. Nach normalem Wochenbett gesund entlassen. 


Tabelle 10. 


Datum 

* CJ 

a öc 1 

4^ 

ns Zucker 

a 

o 

bp 

’3S a 


Bemerkungen 

u a 
rt o 

Q. ef 


ap 

o 3 

Diät 


ffi s 

C/3 CJ 1 

pCt. 

g 

< 

S'S 


30. 7. 

800 

1008 

0 



Gemischte Kost 


31. 7. 

2200 

1006| 0,098 


0 

0 

do. 


1. 8 . 

1900 

1010 0,14 

2,66 

0 

0 

do. 


2 . 8. 

3000 

1010 0,25 

7.5 

0 

0 

Gemischte Kost, 100 g 
Traubenzucker, 300 g 

Die Hälfte erbrochen. 







Kartoffeln 


3. 8. 

2G00 

1015 0,16 

4,16 

0 

0 

Gemischte Kost, 300 g 

G Uhr Urin 0,34 pCt. Zucker, 






Kartoffeln 

Blutzucker 0,1 pCt. (?) 
Maximalwert. 


4. 8. 

3200 

1012 0,16 

5,12 

0 

0 

Gemischte Kost 


5. 8. 

1500 

1015 0,41 

7,33 | 



Gemischte Kost -(- 200 g 








Kartoffeln 


6 . 8. 

3600 

1014 0,11 

3,96 

0 

: 0 

Gemischte Kost -f- 50 g 







Traubenzucker 


7. 8. 

3400 

1012 0 

0 

0 

0 

Strenge Diät 


8 . 8. 

3600 

1012 0,16 

5,7 

0 

0 

Gemüsetag 

Diät nicht eingehalten 

9. 8. 

3000 

1011 Spuren 


Spuren 

0 

Strenge Diät 

Gegessen: Schinken 100 g, 



unter 0,1 




Salat, Suppe, grüne Bohnen. 

10. 8. 

3600 1010 0 

0 

0 

0 

do. 


11. 8 . 

3200 10121 Spur 


| Spur 

, 0 

Gemüse tag 


12 . 8. 

3200 1014 0.157 

5,02 



Gemischte Diät 


13. 8. 

4300 

1015 Spur 




do. 

Nüchtern Spuren Zucker. 







Nach l / 2 Liter Milch und 
3 Semmeln 11 Uhr 0,34 pCt. 
Harnzucker, Blutzucker 
0,051 pCt., Kohlensäure¬ 
spannung 5,63 pCt. 




11 . J. H., 41 Jahre, III gravida. Aufgenommen 27. 4. 1912. 

Anamnese: Als Kind Scharlach gehabt. An andere Kinderkrankheiten kann 
sich die Patientin nicht erinnern. Im Alter von 10 Jahren ein Augenleiden, vor 
4 Jahren Halsentzündung. Menses seit dem 19. Jahre, regelmässig, 3—4 Tage 
dauernd, schwach, mit Schmerzen im rechten Unterschenkel einhergehend. Vor 

Zeitsehr. f. klin. Medizin. 78. Bd. H. 5 u. 6. 9 q 
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Tabelle 11. 


Datum 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gewicht 

Zucker 

pCt. | g 

Azeton 

Azetessig-' 

säure 

Diät 

27. 4. 

600 

1020 

0,6 

3,6 

+ 

+ 

Strenge Diät + 75 g 
Weissbrot 

28. 4. 

29. 4. 

1000 

1100 

1021 

1020 

0,47 

1,1 

4,7 

12,1 

0,21 

+ 

do. 

do. 

30. 4. 

1000 

1020 

0,25 

2,5 

++ 

++ 

Strenge Diät, ohne 
Kohlenhydratzulage 

1. 5. 

800 

1020 

0,1 

0,8 

+ 

+ 

do. 

2. 5. 

1100 

1020 

0,96 

10,5 

+ 

+ 

do. 

3. 5. 

1000 

1020 

0,25 

2,5 

+ 

+ 

Schwarzer Kaffee, 150 g 
Butter, 50 g Imperial- 
Luftbrot, 150 g Fleisch, 
100 g Schinken, 2 Eier, 
leere Suppe, 200 g Wein 

4. 5. 

1300 

1012 

Spuren 

Spuren 

+ 

+ 

150 g Braten, 50 gSpeck, 
100 g Schinken, 2 Eier, 
100g Butter, 20OgWein 

5. 5. 

1400 

1012 

do. 

do. 

+ 

+ 

do. 

6. 5. 

700 


do. 

do. 

+ 

+ 

do. 

7. 5. 

1000 

1016 

1,18 

11,8 

+ 

+ 

do. 

8. 5. 

1100 

1010 

0,45 

4,95 

+ 

+ 

do. 

9. 5. 

1200 

1016 

0,28 

3,36 

+ 

+ 

do. 

10. 5. 

2000 

1014 

0,31 

6,2 

+ 

+ 

do. 

11. 5. 

1500 

1015 

0,33 

4,95 

+ 

+ 

50 g Käse, 150 g Braten, 
100 g Schinken, 100 g 
Butter, 50 g Speck, 2 Eier 

12. 5. 

1200 

1015 

0,52 

6,6 

+ 

+ 

do. 

13. 5. 

900 (?) 

1016 

0,6 

5.4 

+ 

4- 

do. 

14. 5. 

700 (?) 

1012 

0,4 

2,8 

+ 

+ 

Gemüsetag 

15. 5. 

1000 

1018 

0,56 

5,6 

+ 

+ 

Strenge Diät 

16. 5. 

900 

1028 

0,64 

5,46 

+ 

+ 

do. 

17. 5. 

1400 

1025 

1,18 

1,05 

15,52 

+ 

+ 

do. 

18. 5. 

2000 

1028 

20,1 

+ 

+ 

do. 

19. 5. 

1100 

1015 

0,78 

8,58 

0,072 0/ 0 
0,8 g 

+ 

do. 

20. 5. 

1500 

1026 

0,2 

3,0 

+ 

+ 

Gemüse, 4 Eier 

21. 5. 

1600 


0,19 

3,0 

+ 

+ 

do. 

22. 5. 

1300 

1012 

0,5 

6,5 

+ 

+ 

Hafertag (250 g Hafer) 

23. 5. 

1300 

1010 

0,56 

7,3 

0,0235 % 

0,306 g 

0 

do. 

24. 5. 

1500 

1010 

0,28 

4,2 

+ 

0 

Gemüse, 4 Eier 

25. 5. 

2900 

1007 

0,21 

6,09 

+ 

+ 

do. 1 U Liter Obers 

26. 5. 

2200 


0,22 

' 

4,6 

+ 

+ 

150 g Braten, 100 g 
Schinken, 100 g Butter, 
50 g Speck, 2 Eier, 50 g 
Käse 

27. 5. 

1800 


0,36 

6,48 

+ 

+ 

do. 

28. 5. 

2200 

1010 

0,34 

7,4 

+ 

+ 

do. 

29. 5. 

1350 

1012 

0,31 

4,4 

+ 

+ 

do. 

30. 5. 

2200 

1020 

0,4 

8,8 1 

+ 

+ 

do. 

31. 5. 

1. 6. 

2150 

2200 

1013 

1013 

0,25 

0,12 

5,5 

2,64 

+ 

+ 

do. 

do. 

2. 6. 

1400 

1020 

0,85 

12,0 

+ 

1 

+ 

150 g Braten, 50 g Auf¬ 
schnitt, 25 g Butter, 50 g 
Speck, 50 g Zuspeise, 
100 g Schrotbrot, 800 g 
Milch, 300 g Erdäpfel 




42,3 g Kohlenhydrate, 
do. 

15 g Natrium bicarbonicum 
per os. 

15 g Natr. bicarbon. per os, 
Keine Kohlenhydrate, 
do. 

Keine Kohlenhydrate. 
Strenge Diät 4* 200 g Wein, 
32 g Kohlenhydrate. 


Gewicht 46 kg, 32 g Kohlen¬ 
hydrate. 

do. 

do. 

do. 

do. 

do. 

do. 

50 g Schrotbrot, l / 4 Liter 
Obers = 29,5 g Kohlen¬ 
hydrate. 

do. 

do. 

50 g Schrotbrot, V 4 Liter 
Obers = 29.5 g Kohlen¬ 
hydrate. 

do. 

do. 

do. 

do. 


157,8 g Kohlenhydrate, 
do. 


Keine Kohlenhydrate. 


Blutzucker 0,097 pCt. 
Keine Kohlenhydrate, 
do. 
do. 
do. 

152,4 g Kohlenhydrate. 
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Datum 

• © 

Ö fco 

5 a 

co a> 

. ja 

rsa « 

Zucker 

a 

© 

bC 

'S £ 



© -r* 

CU £ 



© 

N 

$ 2 

Diät 

Bemerkungen 


k e 

WO 

pCt. 

g 


N 



3. 6. 

1500 

1017 

1,14 

17,1 

0 

0 

150 g Braten, 50 g Auf¬ 
schnitt, 25 g Butter, 50 g 
Speck, 50 g Zuspeise, 

152,4 g Kohlenhydrate. 








100 g Schrotbrot, 800 g 
Milch, 300 g Erdäpfel 


4. 6. 

1500 

1015 

0,68 

10,2 

0 

0 

do. 

do. 

5. 6. 

1700 

1020 

0,69 

11,73 

0 

0 

Fleisch-Fett-Diät 

Dazu 100 g Traubenzucker (er- 






brochen), 800 g Milch, 300 g Kar¬ 
toffeln,100 g Schrotbrot= 142,4 g 












Kohlenhydrate. 

6. 6. 

1200 

1020 

0,79 

9,48 

0 

0 

do. 

Dazu 800 g Milch, 300 g Kartoffeln, 






100 g Schrotbrot = 142,4 g 
Kohlenhydrate. 




7. 6. 

1550 

1020 

1,93 

19,72 

0 

0 

do. 

100 g Traubenzucker, 800 g Milch, 
300 g Kartoffeln, 100 g Schrot¬ 
brot = 242.4 g Kohlenhydrate. 
Blutzucker 0,057 pCt 








8. 6. 

1500 

1020 

0,62 

9.30 

0 

0 

do. 

9. 6. 

1600 

1016 

0,62 

9,92 

0 

0 

150 g Braten, 50 g Auf¬ 
schnitt, 25 g Butter, 50 g 

Dazu 100 g Schrotbrot, 300 g Kar¬ 
toffeln, 800 g Milch = 142,4 g 
Kohlenhydrate. 








Speck, 50 g Imperial 

10. 6. 

1750 


0,54 

9,51 

0 

0 

do. 

do. 







9 Uhr a. m. Harnzucker 0,46 pCt., 









Blutzucker 0,0766 pCt 

11. 6. 

2200 


0,72 

16 

0 

0 

do. 

do. 

12. 6. 

2200 


0,736 

16,2 

0 

0 

do. 

do. 

13. 6. 

1800 

1018 

0.78 

14 

0 

0 

do. 

do. 

14. 6. 

2800 

1020 

0,36 

9,86 



do. 

do. 30 g Soda. 

15. 6. 

2300 

1019 

0,57 

13,1 

0 

0 

do. 

do. 

16. 6. 

4000 

1016 

0,35 

14 




30 g Soda. 

17. 6. 

2700 

1013 

0,25 

6,75 




Entlassung aus der Klinik. 

20. 7. 

2000 


0,38 

7,6 



Strenge Diät 
+ 2 Semmeln 

56,5 g Kohlenhydrate. 

27. 7. 

2000 


1,2 

24 



Strenge Diät + 3 Sem¬ 
meln, 7< 1 Kaflee mit 

84,8 g Kohlenhydrate. 








Milch 


3. 8. 

2000 


1,09 

21,8 



Strenge Diät 
+ 2 Semmeln 

56,5 g Kohlenhydrate. 

10. 8. 

2000 


0,48 

9,6 



Strenge Diät, 

42,4 g Kohlenhydrate, früh 








IV 2 Semmeln 

nücht. 0,54 pCt. Trauben¬ 
zuck., 0,07 pCt. Blutzuck. 

13. 11. 



0,85 




Strenge Diät 

Keine Kohlenhydrate. 

22.11. 
23.11. 



0,88 




1 Schale Kaffee, 2 Sem¬ 
meln, 2 Schalen Milch, 

2 Suppen, 2 Milchgries 

Geburt. 

Nachmittagsharn. 


24.11. 

2000 


0,58 

11,6 



1 Kaffee, 2 Semmeln, 

2 Schalen Milch, Suppe, 
Milchreis, Gerstensuppe, 









Milchgries 


25. 11. 

3200 


0,4 

12,8 



Kaffee, 3 Semmeln, 

Wochenbett. 








4 Schalen Milch, Suppe, 
Milchreis, Suppe, Hafer¬ 









brei 


26. 11. 

2250 


0,43 

9,67 



Kaffee, 4 Milch, 3 Sem¬ 
meln, eingemacht. Kalb¬ 
fleisch, Bohnen, Suppe, 









Milchreis 


27 11. 

1900 


+ 




Gemischte Kost 


21. 2. 

900 

1016 

+ 




Strenge Diät 

Keine Kohlenhydrate. 

1913 


1 
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-U» 

1 



1 bo 




i O 

a bc 

tsj O 

Zucker 

fl 

O 

•5 

• 

Bemerkungen 

Datum 

* g 

cj 

cu E? 



o 

\ <V 3 

Diät 


» £ 

Co o 
O 

1 pCt. 

g 

N 

< 

|ü 


22. 2. 

800 

1025 

0,3 

2,4 
+ 0,4 

++ 

0 

Strenge Diät 

Dazu 9 Uhr 1 Glas Milch u. 2 Sem¬ 
meln *= 66,1 g Kohlenhydrate. 








1 l 1 /* Uhr 50 ccm Harn mit l,9pCL 





+ 0,95 




= 0,95 g Zucker, Blutzucker 





3,75 




0,069 pCt., nachher noch 100 eea 
Harn mit 0,4 pCt. Zucker = 0,4 

23. 2. 

1400 

1024 

0 

0 

+ + + 

++ 

do. 

Keine Kohlenhydrate. 

24. 2. 

1300 

1022 



| 


Gemischte Diät 


5. 4. 



0,26 





Körpergewicht 54,8 kg. 

5. 5. 



0,31 

4,6 




. 33,7 * 

6. 6. 

500 


1,8 

6,5 




. 51,8 „ 









(leichteres Kleid). 

3. 7. 

1000 


0,36 

3,6 




Keine diabet. Beschwerden. 


2 Jahren eine dreimonatige Cessatio mensium. Letzte Menses 10. 1. 1912. Die 
Patientin suchte vor 8 Tagen die Ambulanz der I. med. Klinik wegen Magenschmerzen 
auf. Sie soll auch in der letzten Zeit stark abgemagert sein. Hunger- und Durstgefühl 
nicht verändert; hier und da Appetitlosigkeit. Urinentleerung häufig, doch in ge¬ 
ringen Mengen. Seit Weihnachten Mattigkeit, Arbeitsunlust. Bei der ambulatorischen 
Untersuchung w’urde eine Glykosurie festgestellt. Die Frau hat 2 normale Geburten 
mit fieberfreiem Wochenbett durchgemacht (1901 und 1904). 

Status: Untersetzte, magere, blasse Frau. Körpergewicht 47,5 kg. Ueber der 
linken Lungenspitze verschärftes Atmen, sonst normaler Lungenbefund. Herz normal. 
Oberhalb der Symphyse ein aus dem Becken emporsteigender Tumor, der sich bei der 
gynäkologischen Untersuchung als der im Beginn des IV. Lunarmonats gravide Uterus 
erweist. Im Harn bei der Ankunft kein Eiw r eiss, dagegen Zucker, Azeton und Azet- 
essigsäure. 

Dekursus: Bezüglich der Glykosurie vgl.Tabelle 11. 17.6. Da dieGlykosurie 
sich nicht besserte, wurde eine Zeitlang die Unterbrechung der Schwangerschaft in 
Erwägung gezogen, aber mit Rücksicht auf den sonst guten Allgemeinzustand unter¬ 
lassen. — 18. 6. wurde die Patientin aus der Klinik entlassen, blieb aber in Beob¬ 
achtung. Wiederholte Harnuntersuchung (vgl. Tabelle 11). Ende Juli Kindes¬ 
bewegungen beobachtet. — 31. 10. Im Röntgenbild Zwillinge nachgewiesen, von 
denen der eine in Schädellage, der andere in Beckenendlage ist. — 22. 11. 5 Uhr 
30 Min. a. m. Blasensprung. Kopf des ersten Zwillings im Becken fixiert. 4Uhr p.m. 
Wegen schwacher Wehen 1 ccm Pituglandol; darnach 3—4 starke W r ehen. y 2 6 Uhr 
p. m. Kopf sichtbar, doch schwache W r ehen. 3 / 4 6 Uhr p. m. 1 ccm Pituglandol. 
Darnach gute Wehen, doch mangelhafte Funktion der Bauch presse; daher T 1 ^ Uhr p.m. 
leichte Beckenausgangszange. 5 Minuten später wird das 2. Kind spontan geboren. 
W T ährend der Geburt des ersten Kindes wird das zweite durch äussere Handgriffe 
über den Beckeneingang gebracht. Sofort nach der Geburt des ersten Kindes wird 
die Blase gesprengt, worauf die Geburt spontan verläuft. Plazenta geht spontan ab. 
Gute Kontraktion des Uterus. Vor der Geburt enthielt der Harn 0,33 pCt. Zucker, 
vor dem Blasensprung (V 4 G Uhr a. m.) 0,44 pCt. Bei boiden Zwillingen enthielt das 
Fruchtwasser keinen Zucker. Der Ham unmittelbar nach der Geburt wurde irrtüm¬ 
licherweise verschüttet. Das von der Nabelschnur des einen Zwillings stammende 
Blut sowie das aufgefangene mütterlicho Blut wurde wegen ungenügender Quantität 
nicht weiter auf ihren Zuckergehalt geprüft. — 1. 12. Normaler W'ochenbettverlauf 
mit entsprechender Involution des Uterus. Die Glykosurie verschwend im Wochenbett 
nicht vollständig. Dass es sich hierbei um die Ausscheidung von Traubenzucker und 
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nicht von Milchzuoker handelte, bewies die positive Hefeprobe und die negative 
Schleimsäurereaktion. Nur an den Tagen vom 24.—27. 11. blieb die Hefeprobe 
negativ. An diesem Tage waren die Brüste sehr stark gespannt, weil die Kinder nur 
sehr wenig tranken; erst am 28. 11. wurden wegen erhöhter Trankmenge die Brüste 
schlaffer. — 21. 2.-25. 2. Nachuntersuchung: Die Frau befindet sich wohl, hat 
keine Beschwerden. Ihr Gewicht hat sich sogar auf 54,8 kg gehoben. Die Kinder 
entwickeln sich normal. Die Glykosurie ist noch immer vorhanden (vgl. Tabelle 11). 
— 6. 6. Glykosurie noch vorhanden, prozentuell sogar 1,3 pCt. gestiegen, jedoch 
bei sehr spärlicher Urinsekretion (500 ocm). Subjektives Befinden normal. Bis zum 
20. 5. hat die Frau beide Kinder ohne Beschwerden gestillt. 

12 . E. Sch., 19 Jahre, I gravida. Aufgenommen 5. 11. 1912. 

Anamnese: Die Patientin lernte erst mit 3 Jahren gehen. Abgesehen von 

ihrer Wachstumsstörung soll sie immer gesund gewesen sein. Menses seit dem 
15. Jahre, regelmässig, 3—4 Tage dauernd. Letzte Periode anfangs April 1912. 
Kindesbewegungen seit August 1912. Nie vorher gravid gewesen. Verlauf der jetzigen 
Schwangerschaft völlig beschwerdefrei. Vater unbekannt, die Mutter an Kindbettfieber 
gestorben, 4 Geschwister sind gesund und normal gebaut. 

Status: Die Patientin ist 122,5 cm lang und zeigt alle typischen Merkmale der 
chondrodystrophischen Zwerge mit der auffallenden Kürze der Extremitäten, der gut 
entwickelten Muskulatur, dem normalen Fettpolster, der entsprechenden guten In¬ 
telligenz. Länge des Oberschenkels 27 cm, des Unterschenkels 27,5, des Ober¬ 
armes 16,5, des Unterarmes 16,75 cm, des Rumpfes vom oberen Rand des Manubrium 
sterni bis zur Symphyse 50 cm. Normaler Herz- und Lungenbefund. Brüste gut 
entwickelt, parenchymreiob, Kolostrum vorhanden. Beckenmasse: 21,5, 24, 29, 
15 3 / 4 , Conj. diag. -f- 6 bis — 7. Im Harn kein Eiweiss, dagegen Zucker (vgl. Ta¬ 
belle 12). 

Dekursus: Auch in der Anstalt während der Schwangerschaft keine Be¬ 
schwerden. Am 7. 2. 1913 erfolgte die Geburt, indem die Patientin durch eine 
klassische Sectio caesarea von einem ebenfalls chondrodystrophischen Knaben ent¬ 
bunden wurde. Bei der Sectio und in deD ersten Stunden nach derselben erheblicher 
Blutverlust trotz mehrfacher Pituglandolverordnung. Daher war die Frau recht 
anämisch. In den ersten Tagen traten auch peritoneale Reizerscheinungen auf, die 
aber schliesslich zurückgingen. Doch blieb die Temperatur vom 2. Tage ab subfebril, 
schnellte am 8. Wochenbettstag auf 38,5° empor und stieg im Verlauf der nächsten 
Tage bis auf 40,2°. Es entwickelte sich in der rechten Mamma ein Infiltrat, das 
zweimal inzidiert werden musste. Mit einzelnen Remissionen blieb die Temperatur 
bis zum 8. 3. febril und erreichte am 1. und 2. 3. mit 40,5° ihr Maximum. Vom 
8.—18. 3. war die Temperatur normal; am 18. 3. trat eine neuerliche Fieberbewegung 
mit mässiger Temperatur (bis 38,2°) auf und dauerte bis zum 21. 3. an. Am 25. 3. 
musste die Mastitis durch eine neue Inzision behandelt werden. Allmählich erholte 
sich die Patientin, hatte aber noch zeitweise Temperatursteigerungen. Die Glykosurie 
ging nach der Geburt zurück und verschwand nach einiger Zeit völlig, so dass auch 
100 g Traubenzucker ohne Zuckerausscheidung vertragen wurden. 

13 . C. M., 20 Jahre, I gravida. Aufgenommen 29. 1. 1913. 

Anamnese: In der Kindheit Masern durchgemacht. Erst mit 3 Jahren gehen 
gelernt. Sonst immer gesund gewesen. In der Familie kein Fall von Zuckerkrankheit 
vorgekommen. Menses seit dem 15. Jahre regelmässig. Letzte Menses 8. 5. 1912. Im 
Jahre 1910 eine normale Schwangerschaft durchgemacht. Kind lebt. Auch diese 
Schwangerschaft verlief ohne Beschwerden. 

Status: Untersetzte Frau, etwas nervös, aber sonst völlig gesund, in normalem 
Ernährungszustand. Leicht gekrümmteTibien. Auch das Becken zeigt eine Andeutung 
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J. NOVAK, 0. PORGES und R. STRISOWER, 
Tabelle 12. 





— 



0 



• « 
a &ßj 

. 2 : 

NJ O 

Zucker 

a 

0 

• 3 


Datum 

J- c 
a 0 

O -- 
O. £ 



O 

0 cn 

NJ b£ 

Diät 


ffl B 

CO O 

• 



< 




0 

pCt. 

g 


cn 

<V 


14. 9. 

1080 


0,79 

8,53 



Gemischte Kost 

15. 9. 

1060 


1,1 

11,66 



do. 

19. 9. 

1800, 


0,91 

16,38 



Strenge Diät 

20. 9. 

450 


0 

0 



do. 

21. 9. 

64»; 


0 

0 



do. 

22. 9. 







Strenge Diät + 








100 g D. 

23. 9. 







Strenge Diät + 








100 g L. 

24. 9. 







Strenge Diät 

25. 9. 







Strenge Diät -f- 








100 g D. 

28. 9. 



0 

0 



Strenge Diät 

29. 9. 



0 

0 



do. 

6. 12. 




7,73 



Strenge Diät + 








100 g D. 

8. 12. 




5,02 



Strenge Diät + 
300 g Kartoffeln 

11. 12. 




1,48 



Strenge Diät i- 








100 g L. 

14. 12. 

1020 


2,47 

25,19 



Gemischte Kost 

15. 12. 

900 


0,67 

6,03 



do. 

20. 12. 






do. 

6. 1. 

10 h a.m. 



0,62 




do. 

p. m. 



1,39 





7. 1. 

1050 


0,83 

8,72 



do. 

8. 1. 

1060 


0,57 

1 bis 

6,16 



do. 

bis 

bis 


bis 




16. 1. 

1100 


0,69 

7,59 




18. 1. 

820 


1 meist zucker- 



do. 

bis 

7. 2. 

bis 

1260 


frei, hier und 
da Spuren 



7. 2. 



0 

0 




8. 2. bis 



0 

0 



Geringe Nahrungs¬ 

12. 2. 







aufnahme 

13. 2. 

700 


0,36 

2,52 



Gemischte Kost 

14. 2. 

740 


■ 0,6 

4,44 



do. 

15. 2. 

800 


0 

0 



do. 

bis 

bis 







2. 3. 

1100 







3. 3. 



0 

0 



do. 





40,63 




3. 3. 

480 


0 

0 



do. 

bis 

bis 







24. 3. 
26. 3. 

1100 


0 

0 



do. 

27. 3. 

300 


0 

0 



do. 

bis 

bis 







26. 4. 
10. 6. 

1030 


1 






Bemerkungen 


Nicht cingehalten. 


Nach 100 gD. (teilweise erbrocheD) 
ausgeschieden 3,5 g Zucker. 

Nach 100 g Lävulose (grösstenteils 
erbrochen) kein Zucker im Harn. 

Nach 100 g D. ausgeschieden 1,6 g 
Zucker. 

9»/ 4 Uhr a. in. kein Zucker, IOV 4 Uhr a. ra. 
1 Schale Milch 2 Semmeln, 1 1 Uhr 
a. ra. Zucker schwach positiv, 11 ^ 4 Uhr 
a. in. 2,08 pCt. Zucker, 12 Uhr a. m. Venae 
punctio, 0,107 pCt. Blutzucker, 12 1 2 Uhr 
p. ro. 3,2 pCt Zucker. 

Nach 100 g D. ausgeschieden 7,73 g 
Zucker. 

Nach 300gKartoffeln ausgeschieden 
5,02 g Zucker. 

Nach 100 gL. ausgeschieden 1,4S g 
Zucker. 


Nüchtern kein Zucker, 7 Uhr a. in. Früh¬ 
stück fl Kaffeo -f 1 Semmel), 8 Uhr a. in. 
70 ccm Harn, 1,37 pCt. Zucker, K 1 /* Uhr 
a in. Venae punctio, Blutzucker 0,128 pCt. 
O 3 /* Uhr a. m. 156 ccm Harn, 0,70 pCt. 
Zucker. 


Geburt (Sectio caesarea). 


Nach 100 g D. 0,63 g Zucker aus- 
geschieden. 


Nach 100 g I). keinen Zucker aus- 
geschieden. 


Nach 100 g D. keinen Zucker aus¬ 
geschieden. 
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von Rachitis. Im Ham kein Eiweiss; Zucker nachweisbar (vgl. Tabelle 13). Normale 
Schwangerschaft im 10. Lunarmonat. 

Dekursus: 17. 11. Normale Geburt in I. Schädellage. — 26.1. Nach normalem 
Wochenbett gesund entlassen. 


Tabelle 13. 


Datum 

• o 
c *>c 

■p 
. JQ 
ssa O 

Zucker 

a 

o 

O 

' * 

• r*. 



h a 

et o 

8/P 



■4-> 

£> 

O ’S 

N h£ 

Diät 

Bemerkungen 


= B 

”3 

pCt. 

s 

< 

\<-M 

cn 

CJ 


3. 1. 

1200 


0,77 

9,24 



Gemischte Kost 


1 . 2. 

1100 


0,95 

10,45 



do. 


2 . 2. 

1400 


0,82 

11,48 



do. 


3. 2. 

1600 


0,79 

12,64 



do. 


4. 2. 

1400 


0 

0 



Strenge Diät 


5. 2. 

500 


0 

0 



Strenge Diät -f- 100 g D. 

Von 100 g Traubenzucker aus- 


335 


1,04 

3,48 



geschieden 3,48 g Zucker. 

6 . 2. 

1100 


0 

0 



Strenge Diät 

7. 2. 

— 


— 

— 



Strenge Diät + 100 g L. 

Von 100 g Lävulose ausge- 


130 


0,79 

1,03 



schieden 1,03 g. 

8 . 2. 







Strenge Diät + 300 g 
Milch und 1 Stück Brot 

1172 a. ra. 1 Milch und 1 Brot, 

12 1 2 Uhr p. ra. 0,61 pCt. Harnzucker, 
0,054 pCt. Blutzucker, 1 Uhr p. m, 
0,79 pCt. Harnzucker. 

9. 2. 

730 


0 

0 



Strenge Diät 

10 . 2. 

— 


— 

— 



Strenge Diät + 300 g 

Nach 300 g Kartoffeln ausge¬ 


275 


0,6 

1,65 



Kartoffeln 

schieden 1,65 g Zucker. 

11 . 2. 

— 


— 

— 



Strenge Diät + 100 g 

Nach 100 g Rohrzucker ausge¬ 





3,38, 



Rohrzucker 

schieden 3,38 g Zucker. 

12 . 2. 

— 


0 

0 



Strenge Diät 

13. 2. 

1700 


0,38 

6,46 



Gemischte Kost 


15. 2. 

2010 


0,13 

2,61 



do. 


16. 2. 
17. 2. 

1400 


0,24 

3,36 



do. 

Geburt: Harn unmittelbar nach 









der Geburt 1,84 pCt. Zucker, 
im Fruchtwasser kein Zucker. 

19. 2. 

1900 


0 

0 



do. 


22 . 2. 



+ 




do. 

Milchzucker im Harn. 

23. 2. 

1160 


0 

0 



do. 


24. 2. 

1250 


0 

0 



do. 


28. 2. 







Gemischte Kost -f- 100 g 

Nach 100 g Traubenzucker keine 








Traubenzucker 

Glykosurie. 


14 . M. K., 24 Jahre, I gravida. Aufgenommen 27. 3. 1913. 

Anamnese: Der Vater starb an progressiver Paralyse; Mutter unbekannt. 
Keine leiblichen Geschwister. Als Kind Mumps und Masern durchgemacht. Vor 
3 Jahren wurde die Frau wegen Gallensteinen behandelt. Sonst immer gesund ge¬ 
wesen. Weil bei den Stiefgeschwistern Hautkrankheiten auftraten, die wahrscheinlich 
luetischer Natur waren, hat sich die Patientin ebenfalls dreimal einer Blutunter¬ 
suchung unterzogen, bei der angeblich eine komplette Hemmung festgestellt wurde. 
Daraufhin bekam die Patientin einige Injektionen. Menses seit dem 12. Jahre, regel¬ 
mässig, mit 4wöchentlichem Intervall, 5—6 Tage dauernd, stark, ohne Schmerzen. 
Letzte Menses 10. 8. 1912. Früher nie gravid gewesen. Erste Kindesbewegungen 
Ende Dezember 1912. Während dieser Schwangerschaft zeitweise Stechen in der 
„Gallenblasengegend“, in den Schultern und „in den Nieren“. Im Anfang der 
Schwangerschaft erbrochen. Kein auffallendes Hunger- oder Durstgefühl, keine 
Polyurie, kein Jucken. Im Harn kein Eiweiss vorhanden, dagegen reichlich Zucker 
(vgl. Tabelle 14). 
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Tabelle 14. 



I o 

NO 

Zucker 

a 

Q 

$ £ 

Diät 

Bemerkungen 

Datum 

£ a 

eS o 

Cj 

A 



<V 

a> 3 
+-» . —» 


« s 

CO o 

O 

pCt. 

g 

< 

S' a 

< 



CO 

900 

1027 

+ 

17,2 

0 

0 

Gezuckerter Tee, 2 Milch- 
kaflcc, 3 Semmeln, 8 Aepfel, 

1 Mehlspeise, 150 g Brot, Erb¬ 
sen, 2 Eier, 1 Schleimsuppe 

Salat, Schinken, Imperialkäse, 
Butter, Spinat. 2 Milchkaffee. 

6 Semmeln, 1 Mehlspeise, 1 Suppe 

Strenge Diät (200 g Fleisch, 

10'/j rhr a. m. 50 g Traubenzucker 
in Tee -f l Semmel. llVa Uhr 
a. m. 336 ccm Harn 2pCt. Zucker. 
ll»/< Uhr a. ra. Venaepunctio. 
Blutzucker 0,103 pCt. 12 Uhr 
ro. 35 ccm Harn 4,88 pCt. Zucker. 

9. 4. 

1,8 









10. 4. 

1000 

1021 

0,38 

3,8 

+ 

+ 

Gegen Verbot 2 Aepfel ge¬ 








150 g Butter, 100 g Schinken, 

gessen 








50 g Käse, 3 Eier) 


11. 4. 

12. 4. 

1 O' 

1 o 
o 

1017 

0,25 

3,7 

29,58 

++ 

0 

+ 

0 

Strenge Diät 

100 g Käse, 150 g Schinken, 

TrotzVerbotl Apfel gegessen. 

9 1 / 2 Uhr 100 g Traubenzucker, 







50 g Speck, Fisolen, 2 Por¬ 

etwas erbrochen. 

11 Uhr 43 ccm 2,6 g D. 








tionen grünen Salat + 100 g 

12 „ 100 * 8,47 „ „ 








Traubenzucker 

1 „ 125 . 9.31 „ „ 

5 „ 375 „ 6 45 „ . 









26,83 g D. 









Nüchtern kein Zucker. Blut¬ 
zucker 0.06 pCt. 12Vj Uhr Blut¬ 
zucker 0,243 pCt 

13. 4. 

500 



9,74 

0 

0 

100 g Käse, 150 g Schinken, 
51 g Speck, Fisolcn-Salat + 
100 g Lävulosc 

7 Uhr a. ra. 100 g Lävulose, Spuren 
Zucker im Harn. 

8 Uhr a. m. 20 ccm 0,58 g Zucker 

1) B ( 10 R 0,29, i 

10 , „ 20 „ 0,5 . „ 

11 w „ 20 „ 0,13, 

12 „ ui. 15 , 0,14, „ ** 













1,64 g Zucker 

14. 4. 

500 


0,25 

1,45 

— 

— 

150 g Schinken, 100 g Käse, 
50 g Speck, Essiggurken + 

Die Lävulose erbrochen. 








100 g Lävulose 


15. 4. 

700 

1019 

1 

20 

0 

0 

V 2 Huhn, Salat, 150 g 

7 Uhr a. ra. 500 g Kartoffeln. 





/7 + n\ 
\ -4-0,58/ 



Schinken, 50 g Spöck, 100 g 
Käse, grünes Gemüse -j- 
500 g Kartoffeln 

7 . , HO ccm 0,58 g Zucker 

> - « 1 - 1 1 1 ■ - 

9 , , 80 „ 4.46, . 

10 , , 80 , 4,0 , , 

11 » . 50 . 2,8 . 

12,42 g Zucker 


16. 4. 

1100 

1022 

0,12 

1,44 

'++ 

+ 

Strenge Diät 

17. 4. 

900 

1020 

0,21 

1,89 

++ 

+ 

Nur 150 g Schinken + 

5 g Soda. 






2 mal Salat 

18. 4. 

1000 

1028 

2,8 

28 

1 0 

! o 

75 g Schinken, 75 g Butter, 200 g 




Fisch, Salat. 500 g Aepfel, zwei 
Zuekerkafioe + Obers, 200 g Kar¬ 
toffelpüree, 160 g Brot, 3 Semmeln 







19. 4. 

1000 

1023 

0,2 

2,0 

+ 

! + 

Strenge Diät 1 Semmel 









+ 1 Löffel Milchkaffee 


20. 4. 

1100 

1018 

1,5 

1,65 

j + 

1 + 

Gemüsetag + 2 Aepfel 


21. 4. 

1000 

1015 Spuren 

Spuren 



Gemüsetag + 6 Eier 


22. 4. 

1000 

1018 

2,4 

24 

+ 

1 +- 

Schinken, Butter, Speck, 3 Salat, 
160 g Brot. 2 Semmeln, 1 Milch¬ 
kaffee, 3 Stck. Zucker, l Mehl¬ 












speise, 1 gedllnst. Apfel 


24. 4. 

800 

1027 

1 

8 

0 

0 

1 Miichkaffe, 2 Butterbrote. 




1 leere Suppe. 1 Portion Rind¬ 
fleisch mit Gemüse, 1 Mehlspeise, 














1 Wurst, 2 Aepfel 


26. 4. 

900 

1030 

1,21 

10,89 

0 

0 

Gemischte Kost 


27. 4. 

1040 

1016 

0,94 

| 9,78 

0 

0 

do. 


28. 4. 

900 

1026 

1,02 

! 9,18 

0 

0 

do. 


29. 4. 

1150 

1020 

1,24 

i 14,26 

0 

0 

do. 


30. 4. 

1070 

1026 

1,26 

! 13,46 

0 

0 

do. 


2. 5. 

1225 

1020 

1,42 

17,39 

0 

0 

do. 

Blutzucker0,056pCt. Harn¬ 
zucker vorher 0,4 pCt., 
nachher 0,26 pCt. 

5. 5. 

1390 

1016 

0,68 

9,45 

1 0 

1 — 

do. 
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Datum 

Harn¬ 

menge 

Spez. 

Gewicht 

Zucker 

pCt. g 

Azeton 1 

Azetessig- 

säurc 

Diät 

Bemerkungen 

6 . 5. 

980 

1029 

1,77 

17,35 

0 


Gemischte Kost 


7. 5. 

1080 

1026 

1,53 

16,52 

0 

— 

do. 


8. 5. 

1000 

1024 

1,13 

11,3 

0 

0 


Gewicht 51 kg (Zunahme 









um 2 kg in letzter Zeit). 

10 5 








Geburt: Harn beim Blasensprung 









1,31) pCt. Zucker, nach d. Geburt 









0.504 pCt, Traubenzucker. Retro- 









Plazentarblut 0,065 pCt. Zucker. 









Nabelschnurblut 0,004 pCt. 

18. 5. 

905 

1032 

1,37 

12,39 

0 

0 

Gemischte Kost 


19. 5. 

1100 

1021 

0,79 

8,69 

0 

0 

do. 


30. 5. 

1100 

1025 

0,64 

7,04 

— 

— 

do. 

Zum Teile Milchzucker. 

21. 6. 

1100 

1020 

0,21 

2,31 

0 

0 

do. 

Fieber. Zucker gibt keine 



■ 






Hefegärung. 

22. 5. 

1190 

1024 

0,44 

5,24 

0 

0 

do. 

do. 

23. 5. 

600 

1025 

0,53 

1 3,18 

0 

0 

do. 

do. 

24. 5. 

1250 

1014 

0,23 

2,88 

0 

0 

do. 

do. 

25. 5. 

700 

1020 

Spuren 

0 

0 

do. 

do. 

26. 5. 

700 

1015 

Spuren 

0 

0 

do. 


bis 

bis 

bis 

bis 





31. 5. 

1400 

,1022 

0,29 pCt. 





SL 5. 

860 

1011 

meist 0, 

0 

0 

do. 

6. 6. Nach 20 g D. sehr 

bis 

bis 

bis 

nur hier und 




schwache, aber noch deut¬ 

8. 6. 

1450 

1026 

da Spuren 




liche Zuckerausscheidung. 


Anm. während der Korrektur: 12.6. nach 45 g Traubenzucker 0,46 pCt. D. im Harn. 
IS. 6. Nach gemischter Diät 0,27 pCt. im Harn. Im Juli bei gemischter Diät zuckerfrei, doch noch 
Glykosurie nach 50 g Traubenzucker. Im August auch nach 100 g Traubenzucker zuckerfrei. 


Status praesens: Untersetzte, grazile, etwas blasse Frau von normalem Er¬ 
nährungszustand. Leichte diffuse, parenchymatöse Struma, sonst Kopf- und Hals¬ 
organe normal. Normaler Lungenbefund (nur die linke Spitze suspekt). Herz normal. 
Mammae etwas unter Mittelgrösse, prall, Kolostrum spärlich. Striae gravidarum am 
Unterleib. Uterusfundus bis zum Ripponbogen reichend. I. Schädellage. Herztöne 
links unter dem Nabel deutlich hörbar neben einem Uterusgeräusch. Keine Oedeme. 
Keine nachweisbaren luetischen Symptome. 10. 5. Normale Geburt eines Mädchens. 
(49 cm, 3150 g). 

15. Fr. Ph., 19 Jahre, I gravida. Aufgenommen 1. 6. 1913. 

Anamnese: Patientin war angeblich nie krank, nur einmal vorübergehend ge¬ 
hustet. Menses mit lö 1 ^ Jahren, anfangs in grösseren Intervallen (2—3 Monate), 
nie regelmässig, mit Krämpfen. Letzto Menses Dezember 1912. Kindesbewegungen 
seit einem Monat. Seit dem 2. Schwangerschaftsmonat erbricht die Patientin angeb¬ 
lich alles, was sie zu sich nimmt. Trotzdem keine Abmagerung, ln der Schwanger¬ 
schaft ist angeblich das Durst- und Hungergefühl vermehrt. Keine gesteigerte Urin¬ 
absonderung. In letzter Zeit Stuhlverstopfung. 

Status: Mittelgrosse, normal genährte (54,1 kg), gut gofärbte Frau. Haut 
normal feucht. Lungen- und Herzbefund normal. Gravidität im 6. Lunarmonat. 
Kindliche Herztöne hörbar. Im Ham kein Eiweiss. Zucker vorhanden. 

Dekursus: 28. 5.—1. 6. Aufenthalt in der Klinik. Da hier das Erbrechen 
verschwand, wird die Frau unentbunden entlassen. Trotz wiederholter Aufforderung 
ist die Frau in der Klinik nicht mehr erschienen. — 29. 5. Im Nachmittagsharn 
0,5 pCt. Zucker. — 30. 5. Venaepunctio. Blutzucker 0,095 pCt. Im Harn */ 4 Stunde 
vor der Venaepunctio 0,45 pCt. Zucker, V* Stunde nachher 0,82 pCt. Zucker. 
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16. M. G., 28 Jahre, Vgravida. Aufgenommen 1. 6. 1913. 

A namnese: Der Vater und ein Bruder an Tuberkulose gestorben. Die Mutter 
und 2 Geschwister sind gesund. Keine diabetische Erkrankung in der Familie. Als 
Kind Masern, Scharlach und eine häufig rezidivierende Augenaffektion durchgemacht. 
Am 22. 6. 1908 hat die Frau an einer chirurgischen Abteilung angeblich wegen 
Krämpfen im Bauch eine Nierenoperation durchgemacht. Die Anfrage in der be¬ 
treffenden Anstalt ergab, dass ein Tumor im Unterleib getastet worden war, der sich 
bei der Operation als eine llufeisenniere herausstellte. Ohne weitere Massnahmen 
Schluss der Bauchdecken. Im .Jahre 1910 und am Anfang dieses Jahres litt sie an 
einem Lungenspitzenkatarrh. Letzte Menses 9. 10. 1912. Erste Kindesbewegungen 
Mitte Februar. 3 normale Geburten, 1 Abortus. 1 Kind lebt, ln der jetzigen 
Schwangerschaft ausser einer gewissen Abmagerung keine auf Diabetes hinweisende 
Symptome. 

Status praesens: Untersetzte, schwächliche, ziemlich magere Frau (58kg). 
Maculae corneae, wahrscheinlich nach Conjunctivitis eczematosa. Ueber beiden 
Lungenspitzen abgeschwächter Schall, kein abnormes Aterageräusch. Herzbefund 
normal. Leichte Struma. Genitalbefund entsprechend einer normalen Gravidität im 
9. Schwangerschaftsmonat. Mediane Laparotomienarbe vom Nabel bis zur Symphyse. 
Im Harn nach gemischter Kost gärungsfähiger Zucker, kein Eiweiss (vgl. Tabelle 15). 

Anm. während der Korrektur: In der folgenden Zeit bis zur Geburt bei 
gemischter Kost 10—15 g, bei strenger Diät 2—5 g Zucker im Urin. Geburt 4.8.1913, 
normal (Kind 52 cm lang, 3610 g schwer), Wochenbett fieberfrei. Im Wochenbett bei 
kohlenhydratreicher Kost ca. 5 g Zucker täglich im Urin. Zur Nachuntersuchung 
nicht erschienen. 


Tabelle 15. 


Datum 

1 o 
a tc 

N 'S 

Zucker 

Ö 

O 

1 ö 

H 

. fl 
-*-* :cö 

Diät 

Bemerkungen 

is S 

q/S 



o 

« CO 

N hß 


33 B 

m o 
O 

pCt. 

1 8 

N 

< 

<*S5 

CO 

V 


22 . 6. 

2000 1014 

0,48 

9,(; 

0 

0 

Gemischte Kost 


23. 6. 

17501015 

0,53 

9,3 

0 

0 

do. 


24. 6. 

2000 1014 

+ 

0 

— 

do. 


25. 6. 

1400| 1017 

0,51 

",1 

— 

— 

do. 


26. 6. 

1600 1017 

0,42 

6,72 

++ 

+ 

Strenge Diät + mor- 








gens 1 Zuckerkaffe 


27. 6. 

1G00 1020! 

0,41 

6,56 

+++ 

++ 

Strenge Diät 


28. 6. 





Nach 100 g Traubenzucker 









3,27 g Zucker ausgcschied. 

29. 6. 

1800 1018 

0,72 

12,9 

0 


Gemischte Kost 


30. 6. 

1150 

1015 

0,85 

9,77 

0 

0 

do. 


1. 7. 

960 

I 1016 

0,43 

4,12 

Spur 

0 

Strenge Diät von 7 1 / 2 Uhr 

FrUh 7Vj Uhr 1 Zuckerkaffee -+• 

1 2 Semmel. 8*2 übr a. m. 








a. m. 

0.63 pCt. Harnzucker, zwischen 
8 1 o u. 8 3 , Uhr Venae punctio, 
0,069 pCt. Blutzucker, 8 3 4 Uhr 
0,23 pCt. Harnzucker. 

3. 7. 

960 

1015 

0,45 

4,32 

+ 

Spur 

Strenge Diät 

4. 7. 






Nach 500 g Kartoffeln 5,3 g 









Zucker ausgeschieden. 


II. Schwangerschaft und Diabetes. 

Während wir mit unseren Untersuchungen über die Schwangerschafts- 
glykosurie beschäftigt waren, kamen an der II. Frauenklinik 3 Fälle 
von echtem mit Schwangerschaft kompliziertem Diabetes zur Beobachtung. 
Da die Zahl der bis jetzt veröffentlichten Fälle von Diabetes in der 
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Schwangerschaft eine relativ geringe ist und jeder neue Fall einen 
wichtigen Beitrag zu der noch strittigen Frage nach der Prognose dieser 
Kombination liefert, wollen wir zunächst die Krankheitsgeschichten dieser 
Fälle mitteilen. 

1. VII gravida, 31 Jahre. Aufgenommen an der II.Frauenklinik am 13.11.1912. 

Anamnese: Die Patientin gibt an, bis vor 4 Jahren, abgesehen von Kinder¬ 
krankheiten (Masern und Scharlach), stets gesund gewesen zu sein. Um diese Zeit 
bemerkte sie eine stärkere Abmagerung und reichliche Urinabsonderung. Die Urin¬ 
untersuchung ergab Zucker im Harn, der nach einem zweiwöchigen Spitals¬ 
aufenthalt bei eingeschränkter Kohlenhydratzufuhr (etwa 1 U Liter Milch und Graham¬ 
brot) verschwand. Zu Hause stieg der Zuckergehalt wieder auf 2 pCt., verlor sich 
aber neuerlich nach einer dreiwöchigen Karlsbader-Kur. Vor 2 Jahren wurden 
bei der Patientin während eines Aufenthaltes in Karlsbad l x / 2 pCt. Zucker festgestellt. 
Auch diesmal kehrte die Frau beinahe zuckerfrei von Karlsbad zurück. Die Menses 
traten im Alter von 12 1 / 2 Jahren ein, kamen regelmässig in 4wöchentlichem Inter¬ 
vall, dauerten 3 Tage ohne Schmerzen an. Die letzten Menses waren am 29. 3. 1912. 
Die Patientin ist gegenwärtig zum 7. Male gravid. 

1. Schwangerschaft 1902: beendet im 2. Monat durch einen Spontanabortus; 

2. „ 1903: Totgeburt im 7. Monat angeblich nach einem Sturz; 

3. „ 1904: „ „ 8. v 

4. „ 1905: „ „ 8. „ 

5. „ 1906: „ „ 8. „ 

6 . „ 1908: „ „ 8. „ (nach der ersten Karlsbader 

Kur). 

Gegenwärtig ist die Patientin wiederum gravid und wünscht dringend ein 
lebendes Kind zu bekommen. Die letzten Menses waren am 29. 3. 1912. Seit Juli 
spürt die Frau Kindesbewegungen. Vor 4 Wochen wurde gelegentlich einer gynäkologi¬ 
schen Untersuchung nach einem reichlichen Kohlenhydratgenuss eine Glykosurie von 
7 pCt. festgestellt. Das subjektive Befinden ist während der jetzigen Schwanger¬ 
schaft durchaus normal; auf einen Diabetes hindeutende. Symptome fehlen bis auf 
Juckreiz am Unterleib völlig. Der Vater leidet an Fettsucht, in der Familie kein 
Diabetes. 

Status praesens: 13. 11. 1912. Mittelgrosse Frau mit einem normalen Er¬ 
nährungszustand. Körpergewicht 65,90 kg. Lungen- und Herzbefund ohne Besonder¬ 
heiten. Am Unterleib Kratzeffekte. Gravidität, welche auf 8 Monate gesohätzt wurde. 
Eine genaue Diagnose ist durch einen Hydramnios erschwert. Kindliche Herztöne und 
Kindesbewegungen deutlich nachweisbar. 

Dekursus: 16. 11. Im Nach mittags harn (2—4 Uhr p. m.) nach einer ziemlich 
kohlenhydratreichen Mahlzeit 6,04 pCt. Zucker (Bestimmung durch Titration, 5,38 Be¬ 
stimmung durch Polarisation). Die Mahlzeit bestand aus einer Nudelsuppe, Nudeln 
mit Semmelbröseln und aus eingemachtem Kalbfleisch. Wassermannsche Reaktion 
negativ. — 17.—18. 11. Tagesharn 1720 ccm mit 5,98 pCt. Zucker (Titration), 
5,8 pCt. Zucker (Polarisation) = 99,8 g Zucker. Kost: 4 Schalen Milch, l / 2 Semmel, 
1 Teller Suppe. — 18. 11. Harnmenge 1200 ccm, spez. Gewicht 1037 g, 6,66 pCt. 
Zucker, absolute Zuckermenge 79,92. Gemischte Kost. Da der habituelle Fruchttod 
mit grösster Wahrscheinlichkeit auf den Diabetes zurückzuführen ist (Luesreaktion 
negativ), wird zunächst der Versuch gemacht, den Diabetes diätetisch zu bessern, 
um im geeigneten Stadium die Frühgeburt einzuleiten. — 19. 11. Harnmenge 
1200 ccm, spez. Gewicht 1020 g. Zucker 0,95 pCt., absolut 11,4 g. Strenge Diät 
(200—250 g Fleisch, 150 g Butter, 50 g Speck, 150 g Schinken, 2—3 Eier, 50 g 
Imperialkäse. Luftbrot). Die Diät wird nur beim 10 Uhr-Frühstück durch die Verab- 
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reichung eines gezuckerten Kaffees und einer Semmel unterbrochen, welche behufs 
einer Blutzuckerbestimmung gegeben werden. Infolge dieses Frühstücks schnellt der 
Zuckergehalt des Urins, der im nüchternen Zustande 0,73 pCt. betrug, auf 1,25 pCt. 
hinauf. Der dieser Glykosurie entsprechende Blutzucker beträgt 0,271 pCt. Gleich 
mit dem Einsetzen der strengen Diät tritt Azeton und Azetessigsäure im Harn auf. — 
20. 11. Bei Einhaltung der strengen Diät sinkt der Zuckergehalt auf Spuren herab. 
Dagegen wird die Azeton- und die Azetessigsäurereaktion im Ham intensiver. Hara¬ 
menge 2300 ccm, spez. Gewicht 1016 g. — 21. 11. Unter Beibehaltung der strengen 
Diät verschwindet der Zucker aus dem Harn vollständig. Azeton und Azetessigsäure 
nachweisbar. Die Herztöne werden täglich kontrolliert, sind bisher gut hörbar. 
Kindesbewegungen vorhanden. — 22. 11. Unter Beibehaltung der strengen Diät wird 
der Blutzucker im Stadium der Nüchternheit bei zuckerfreiem Urin bestimmt. Der 
Blutzuckergehalt beträgt 0,06 pCt. Zur Bestimmung der Kohlenbydrattoleranz werden 
sodann 100 g Traubenzucker verabreicht, von denen 7,82 g im Harn ausgeschieden 
werden.^ Harnmenge 800 ccm (ein Teil vergossen?), spez. Gewicht 1016 g. Gesamt¬ 
zucker 7,82 g. Die Azeton- und Azetessigsäurereaktion intensiv. Herztöne noch 
hörbar. — 23. 11. Um die Toleranz gegen Lävulose festzustellen, werden 100 g L. 
gegeben, aber von der Patientin erbrochen. Gleichzeitig fällt die vertiefte, auf eine 
Azidose hinweisende Atmung auf. Die Kohlensäurespannung (als Mass für die Azidose) 
ist sehr niedrig: 2,30 pCt. Da die tiefe Atmung und das Erbrechen als Initial¬ 
symptome eines Coma diabeticum aufgefasst werden müssen, erhält die Patientin 
50 g Soda per os, 20 g als Einlauf. Die Verabreichung von Kohlenhydraten (Kar¬ 
toffel) wird durch wiederholtes Erbrechen vereitelt. Die Kohlensäurespannung sinkt 
auf den sehr niedrigen Wert von 1,76 pCt. Daher wird eine intravenöse Sodainfusion 
(32 g) ausgeführt. Auch nach dieser bleibt der Harn sauer. Die 24stündige Harn¬ 
menge beträgt 2000 ccm, das spez. Gewicht 1017 g. Die Eisenohloridreaktion sehr 
deutlich positiv, der Azetongehalt beträgt 3,2 g. — 24. 11. Da sich der Zustand an¬ 
haltend verschlimmert, die tiefe Atmung und die Unruhe der Frau immer mehr zu¬ 
nimmt, an eine Besserung des Zustandes durch eine Zufuhr von Kohlenhydraten 
wegen des anhaltenden Erbrechens nicht zu denken ist, wird als letzter therapeutischer 
Versuch die Schwangerschaftsunterbrechung beschlossen. Die Herztöne, welche am 
23. noch zu hören waren, sind am 24. nicht mehr nachzuweisen. Beim Eintritt in 
den Kreissaal war die Frau sehr unruhig, stiess unzusammenhängende Worte aus und 
hatte zeitweise krampfähnliche Zuckungen. 7 1 / 2 Uhr p. m. Zervikalkanal für einen 
Finger durchgängig, Eihäute derb. Bei der Untersuchung werden sie etwas von der 
Uteruswand abgelöst, wobei es stark blutet (tiefer Plazentarsitz). Sprengung der Blase 
mit einem Troikar, reichliche Entleerung von Fruchtwasser. In demselben kein 
Zucker, jedoch Azeton (27 mg in 100 ccm). Vormittagsharn: 700 ccm, kein Zucker, 
Azeton vorhanden (176,5 mg in 100 ccm, Gesamtmenge 1,236 g). Auch in dem un¬ 
mittelbar vor der Hystreuryse entleerten Harn (100 ccm) kein Zucker, dagegen Azeton 
(0,165 g). In der Nacht hat die Patientin kräftige Wehen. Der Aufregungszustand 
hält an, die dargereichten Speisen werden erbrochen. — 25. 11. 7 Uhr a. m. Aus- 
stossung des Ballons, Blutung mässigen Grades. 8^4 Uhr a. m. Völlige Bewusst¬ 
losigkeit, träge Pupillenreaktion, schwacher, frequenter Puls (120). Wehen kräftig. 
Starke Unruhe. 8*/ 2 Uhr a. m. Muttermund völlig verstrichen, Schädel über dem 
Beckeneingang beweglich, kleine Fontanelle links. Am hinteren Muttermundssaum 
tastet man einen Plazentarlappen, aus dem es stark blutet. In ganz leichter Narkose 
wird die innere Wendung ausgeführt und sogleich die Extraktion angeschlossen. Die 
Frucht ist so stark mazeriert, dass sioh bei der Extraktion Haut und Muskulatur vom 
Knochen ablösen. Die Plazenta folgt der Frucht in wenigen Minuten nach, zeigt 
viele Einrisse. Die Austastung des Uterus ergibt, dass die Plazenta vollständig ist. 
Wegen schlechter Kontraktion des Uterus 2 ccm Pituglandol intramuskulär. Da der 
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Uterus noch immer schlaff ist, wird noch 1 / 2 ccm Sekakornin injiziert und eine heisse 
intrauterine Spülung vorgenommen. Fruchtlänge 53 cm, Gewicht 3200 g. Die 
Patientin wird ins Bett gebracht, in heisse Tücher gewickelt. 1 ccm Digalen. Puls 
sehr schwach. Anhaltende Kontrolle des Uterus. Wegen wiederholter Erschlaffung 
intrauterine Jodoformgazetamponade (lO 1 ^ Uhr a. m). Sauerstoffinhalation, 4 ccm 
Kampferöl subkutan und 1 ccm Digalen intravenös werden sukzessive injiziert. 
Trotzdem fortschreitender Verfall und um 12 Uhr p. m. Exitus letalis. 

26. 11. Obduktion: 1 ) Azetonämie mit charakteristischer Konsistenzerhöhung 
der Gehirnsubstanz, ausgeprägte fettige Degeneration der Nieren, Pankreas von ziem¬ 
lich fester Konsistenz, sonst ohne auffälligen Befund. Uterus tamponiert, zeigt ver¬ 
einzelte Schleimhauteinrisse. Anämie. Die histologische Untersuchung des Pankreas, 
der Leber und der Niere ergibt folgenden Befund: Die Langerhansschen Zellinseln 
sind sowohl an Zahl wie an Grösse erheblich reduziert und bestehen oft nur aus 
ganz kleinen Zellgruppen. Veränderungen des Bindegewebes und der Drüsen nicht 
nachweisbar. In der Niere ist eine deutliche parenchymatöse Degeneration. Viele 
Kanälchen der Marksubstanz zeigen hochgradige Zerfallserscheinungen des Epithels 
mit vollständigem Verlust der Kernfärbbarkeit. In Anbetracht des Umstandes, dass 
sich die letzteren Veränderungen in der Marksubstanz abspielen, wären postmortale 
Einwirkungen durch Harn nicht auszuschliessen. ln der Leber ist ausser einer 
starken Erweiterung der Kapillaren mit Verschmälerung und Auseinanderdrängung 
der Zellbalken keine auffallende pathologische Veränderung zu sehen. 

Epikrise: Eine Frau, die anscheinend an einem leichten Diabetes 
leidet (keine auffallende Abmagerung, rasche Entzuckerung bei einer 
entsprechenden Kur, Mangel eines gesteigerten Durst- und Hungergefühls), 
wird zum 7. Male gravid. Alle früheren Schwangerschaften führten zu 
einer Totgeburt im 8. Monat, für die wir keine andere JJrsache als den 
Diabetes verantwortlich machen können. Die nähere Untersuchung er¬ 
gibt eine starke Abhängigkeit der Glykosurie von der Kohlenhydrat¬ 
zufuhr (Zuckerfreiheit bei Kohlenhydratentziehung, Emporschnellen des 
Zuckers auf 6,6 pCt. bei gemischter Kost), Hyperglykämie (0,271 pCt.) 
bereits bei massiger Glykosurie (1,25 pCt.). Bei einer verhältnismässig 
kurz dauernden Kohlenhydratentziehung kommt es auffallend rasch zum 
Ausbruch eines Koma, welcher trotz energischer Gegenmassregeln un¬ 
aufhaltsam vorwärts schreitet. Auch eine beschleunigte Entbindung 
konnte den tödlichen Ausgang nicht verhindern, hätte vielleicht sogar 
durch die damit verbundenen Schädigungen eher das Ende beschleunigt. 
Beim Eintritt des Komas starb die Frucht und war bei der Geburt be¬ 
reits auffallend stark mazeriert. Hervorzuheben wäre weiterhin das Vor¬ 
handensein eines Hydramnions. Das Fruchtwasser enthält zwar Azeton, 
aber keinen Zucker. 

2 . W., 25 Jahre alt, I gravida. Die Patientin wurde am 4. 1. 1913 in bewusst¬ 
losem Zustande in der II. Frauenklinik aufgenommen. Aus den Angaben des Ehe¬ 
mannes geht folgendes hervor: Die Frau soll ausser den gewöhnlichen Kinderkrank¬ 
heiten und einer im Januar 1910 durchgemachten, durch eine Operation an einer 

1) Wir erfüllen eine angenohme Pflicht, wenn wir hiermit Herrn Hofrat Pro¬ 
fessor Weichselbaum für die freundliche Uebcrlassung der Obduktionsprotokolle 
und für die Durchsicht der histologischen Präparate unseren herzlichsten Dank aus¬ 
sprechen. 
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chirurgischen Abteilung geheilten Blinddarmentzündung stets gesund gewesen sein. 
Immerhin erschien es auffällig, dass die Frau sich nach der Blinddarmoperation nicht 
völlig erholen konnte. Trotzdem sie einen normalen Appetit zeigte, konnte sie das 
Gewicht vor der Operation (70 kg) nioht erreichen, sondern wog nur 50—53 kg. Auf¬ 
fallenden Durst konnte man erst in den drei letzten Tagen bemerken. Sonst erschien 
der Gesundheitszustand normal. Am Sylvesterabend war die Frau bis 1 Uhr nachts 
waoh. Am 1.1. klagte sie über Unwohlsein, ass aber noch zu Mittag und ging nach¬ 
mittags spazieren. Tags darauf hatte sie einen stechenden Schmerz in der Magen¬ 
gegend und erbrach alles, was sie zu sich nahm. Am 3. 1. traten unter andauerndem 
Erbrechen Kopfschmerzen und eine erschwerte Atmung hinzu. In der Nacht vom 3. 
zum 4. 1. verlor die Frau nach einem vorübergehenden Aufregungsstadium das Be¬ 
wusstsein. 

Status praesens: In diesem Zustande wurde die Frau nachts in die Klinik 
gebracht. Auffällig war die stertoröse, tiefe Atmung der Patientin. Im Harn reichlioh 
Zucker, viel Azeton und Azetessigsäure, eine geringe Menge Eiweiss. Die Unter¬ 
suchung ergab eine Schwangerschaft im 7. Lunarmonat. Keine kindlichen Herztöne. 

Dekursus: Der Harnbefund und die klinischen Symptome, namentlich die 
tiefe Atmung wiesen auf ein diabetisches Koma hin. Es wurde zunächst der Versuch 
gemacht, durch eine Schnellentbindung den Zustand zu bessern. Da der Muttermund 
geschlossen war, wurde die vaginale Sektio in Form einer Hysterotomia anterior in 
typischer Weise ausgeführt, die stark mazerierte Frucht gewendet und extrahiert. Der 
nachfolgende Kopf wurde perforiert. Die Frucht mass 38 cm und wog 1050 g. Ma¬ 
nuelle Lösung der Plazenta. Uterus ist kontrahiert. Vernähung der Zervixwunde mit 
Katgut. Kurz nach der Geburt, 7 Uhr a. m., Entleerung von 550 ccm hellen Harns. 
Gewicht 1027 g. Azeton 0,0532 pCt., Oxybuttersäure 0,145 pCt., 3,94 pCt. Zucker. 
Intravenöse Infusion von 750 ccm einer 4 proz. Natrium carbonicum-Lösung. Die 
Patientin ist andauernd bewusstlos. Atmung tief, Puls 112, rhythmisch, gut gespannt. 
Y 2 9 Uhr a. m. Puls schlechter; daher 2 ccm Digalen subkutan, 100 ccm einer 3 proz. 
Natrium bicarbonicum-Lösung per rectum. 1 Uhr p. m. 400 ccm heller Urin mit saurer 
Reaktion durch Katheter entleert. Spez. Gewicht 1030 g, Azeton 0,0459 pCt., Zucker 
im gleichen. I 1 /* Uhr p. m. Dauerklysma 1000 ccm einer physiologischen Kochsalz¬ 
lösung. 5 Uhr p. m. Zunehmender Verfall. 1 ccm Digalen intramuskulär. 6 Uhr p. m. 
Dauerklysma mit 1000 ccm einer 4 proz. Natrium bicarbonicum-Lösung. 10 Uhr p. m. 
Puls 150, minimale Spannung. 1 ccm Digalen intramuskulär. 11 Uhr p. m. Subkutane 
Kochsalzinfusion 1000 ccm. Unter zunehmondem Kollaps erfolgt um 3 / 4 2 Uhr nachts 
der Exitus letalis. 

5. 1. Obduktion: Uterus post partum. Eitrige Zystitis. Aufsteigende rechts¬ 
seitige Uretritis und Pyelonephritis. Atrophie des Pankreas (50 g). Fettige Degene¬ 
ration der Nieren, parenchymatöse Degeneration der Leber. Akuter Milztumor. 
Schleimig-eitrige Bronchitis im linken Unterlappen. Braune Atrophie des Herzmuskels 
und parenchymatöse Degeneration desselben. 

Histologische Untersuchung. Pankreas, Leber und Niere wurden der 
histologischen Untersuchung zugeführt. Pankreas: Im Pankreaskopf sind nur sehr 
spärliche Langerhanssche Inseln, die überdies sehr klein, atrophisch sind. Im 
Pankreaskörper, noch deutlicher im Schwanz zeigen die Inseln eine sehr stark ausge¬ 
sprochene hydropische Degeneration. Die Zellverbände sind gelöst, das Protoplasma 
vakuolisiert, verschwommen und zerfallen. Im Drüsenparenchym des Pankreas stellen¬ 
weise Vakuolisierung des Protoplasmas und „Vogelaugenbildung u . Keine Verände¬ 
rungen des Bindegewebes und der Gefässe. Niere: Die Niere ist hyperämisch, par¬ 
enchymatös degeneriert, mit kleinsten Abszessherden in der Marksubstanz (s. o. Pyelo¬ 
nephritis). Leber: Die Leber zeigt eine parenchymatöse Degeneration und in einzelnen 
Läppchen eine hochgradige Fettinfiltration. 
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Epikrise: Eine gravide Frau, welche früher durch keinerlei Krank¬ 
heitserscheinungen (ausser einer gewissen gleichbleibenden Abmagerung) 
auf ihr Leiden aufmerksam gemacht worden war, erkrankte plötzlich im 
Anschluss an eine ungewohnte Störung der gewohnten Lebensweise an 
Kopfschmerzen, Erbrechen und zunehmender Bewusstlosigkeit. Trotz 
schneller Entbindung trat der Tod im Koma auf. Die Frucht war bei 
der Geburt bereits hochgradig mazeriert. Eine Blutentnahme wurde bei 
der Frau, die wir selbst erst kurz vor ihrem Tode sahen, aus äusseren 
Gründen nicht mehr vorgenommen. 

3. Da dieser Fall leider nur mangelhaft beobachtet wurde, sei er 
nur ganz kurz referiert. 

Eine 35 jährige Frau, welche seit 5 Jahren wegen eines Diabetes in Behandlung 
stand, war 2 Monate gravid. Die drei ersten Schwangerschaften fallen in jene Periode, 
in der sich Patientin noch gesund fühlte. Zur Zeit der vierten Gravidität bestand 
bereits der Diabetes. Während der Schwangerschaft soll die Frau mehr Zuoker ge¬ 
habt haben als früher. Bereits im 2. Monat kam es spontan zum Abortus. Auoh jetzt 
ist der Zuckergehalt ganz erheblich gestiegen. Da aber trotz angeblich strenger Diät 
kein Azeton im Harn aufgetreten sein soll, muss entweder ein Fehler in der Unter¬ 
suchung oder ein Fehler in der Diät unterlaufen sein. Auf Grund des sichergostellten 
Diabetes wurde der Abortus eingeleitet und ohne Narkose durchgeführt. Der Verlauf 
war vollkommen normal. Während des Spitalaufenthaltes bekam die Frau die ge¬ 
wöhnliche, gemisohte Anstaltskost. Die Zuckermenge betrug dabei an 2 Tagen nach 
der Abortusausräumung 49,4 und 42,8 g. 

Wir hatten Gelegenheit, bei der Frau kurz vor der Einführung der Laminaria 
eine Blutuntersuchung auszuführen. Zufällig hatte die Frau nur etwas Milch genossen 
und schied nur wenig Zucker im Harn aus. 1 / i Stunde vor der Blutentnahme enthielt 
der Harn 0,46 pCt., */. 4 Stunde nach derselben 0,55 pCt. Zucker. Trotzdem bestand 
eine deutliche Hyperglykämie (0,187 pCt). 

Es wäre natürlich ein gewagtes Beginnen, auf Grund von drei Fällen 
ein abschliessendes Urteil über den wechselseitigen Einfluss von Diabetes 
und Schwangerschaft fällen zu wollen. Auch die bisher in der Literatur 
niedergelegten Erfahrungen anderer Autoren boten keine genügende 
Grundlage für eine klare Entscheidung. Eine solche wird erst möglich 
sein, wenn wir über eine grosse Anzahl von Fällen verfügen werden, 
die vor, während und nach der Schwangerschaft genau beobachtet wurden. 
Dieses Postulat erfüllen leider die meisten in der Literatur angeführten 
Fälle nicht. Auch wir waren aus äusseren Gründen nicht in der Lage, 
Krankengeschichten mit befriedigender Vollkommenheit vorzulegen. Immer¬ 
hin sind diese imstande, manchen lehrreichen Beitrag zur Kenntnis des 
Schwangerschaftsdiabetes zu liefern. 

Der vielfach hervorgehobene nachteilige Einfluss des Diabetes auf 
das Schwangerschaftsprodukt ist in unseren beiden ersten Fällen unver¬ 
kennbar. In beiden Fällen kam es zum intrauterinen Fruchttod, ein 
Ereignis, das nach Offergelds Statistik in 51 pCt. der Fälle vorkommt. 
Berücksichtigt man noch die Erfahrung, dass die Nachkommen dia¬ 
betischer Eltern sehr oft Anlagen zu verschiedenen Krankheiten (Dia- 
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betes, Fettsucht, Gicht, Neurosen und Psychosen) als Zeichen einer er¬ 
erbten Minderwertigkeit auf die Welt mitbringen, so wird man den schäd¬ 
lichen Einfluss eines Diabetes auf das Schwangerschaftsprodukt als ge¬ 
sicherte Tatsache betrachten dürfen. 

Hier sei noch das im ersten Fall beobachtete Hydramnion hervor¬ 
gehoben, welches zwar keine wesentlichen Beschwerden brachte, aber 
immerhin für die Atonie post partum mit verantwortlich sein dürfte. 
Ein Hydramnion kommt bei diabetischen Frauen so häufig vor, dass 
ein vorläufig ungeklärter kausaler Zusammenhang angenommen werden 
muss. 

In allen drei Fällen handelt es sich um Frauen, die vor der Gra¬ 
vidität sicherlich als leichte Fälle von Diabetes betrachtet worden wären, 
wenn man von dem jugendlichen Alter der Patientinnen absieht, das 
allerdings als erschwerendes Moment in die Wagschale fallen muss. 
Aber weder Fall I noch Fall 2 hatten vor dem Eintritt des Komas 
irgendwelche für Diabetes charakteristische Beschwerden. Wir können 
uns keineswegs dem Eindruck verschliessen, dass in diesen Fällen die 
Schwangerschaft einen unheilvollen Einfluss auf den Diabetes ausgeübt 
und den Eintritt des Komas verursacht hat. Wissen wir doch aus den 
Untersuchungen von Novak und Porges, dass eine der diabetischen 
Azidosis analoge Azidose bei Kohlenhydratabstinenz in der Gravidität 
einen viel höheren Grad erreicht als ausserhalb derselben, so dass man 
diese Neigung zur Azidosis sogar zur Diagnose einer fraglichen Schwanger¬ 
schaft heranziehen kann. Bei Fall 3 soll die Glykosurie mit dem Ein¬ 
tritt der Schwangerschaft stark in die Höhe gegangen sein, doch können 
wir uns hier mit Rücksicht auf die mangelhafte Beobachtung kein 
Urteil über die Einwirkung der Schwangerschaft auf die Zuckerkrank¬ 
heit bilden. 

Bekanntlich schwanken die Anschauungen über die Prognose des 
Schwangerschaftsdiabetes zwischen zwei Extremen. Während die einen 
(Offergeld, Hirschfeld u. a.) die Prognose desselben für sehr un¬ 
günstig halten, sind andere, wie Neumann, Bingel der Ansicht, dass 
eine sachgemässe diätetische Therapie hier ebenso wie bei einer nicht¬ 
graviden Diabetikerin die Prognose für die Mutter und das Kind günstig 
gestalten kann. Die Divergenz der Anschauungen beruht in erster Reihe 
darauf, dass selbst bekannte Diabetesforscher wie v. No orden nur 
über wenige eigene Erfahrungen verfügen. Von 240 verheirateten, 
diabetischen Frauen, die v. No orden in 5 Jahren beobachtete, wurden 
nur 9 gravid. 6 mal verlief die Schwangerschaft normal, bei 3 Frauen 
kam es zum Abortus, darunter bei einer 5mal. Die Verwertung der in 
der Literatur nicdcrgelegten Erfahrungen stösst auf eine Reihe von 
Schwierigkeiten. Eine zu kurze Beobachtungsdauer, ungenügende Be¬ 
rücksichtigung diätetischer Faktoren, ungenügende Harnuntersuchungen, 
Mangel einer diätetischen Therapie schränken den Wert vieler publizierter 
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Fälle erheblich ein. Dazu kommt noch die Schwierigkeit hinzu, einen 
echten Diabetes von einer intensiveren Schwangerschaftsglykosurie zu 
unterscheiden, eine Schwierigkeit, die für manchen günstigen Ausgang 
eines angeblichen Schwangerschaftsdiabetes verantwortlich sein dürfte. 
Auf Grund unserer eigenen Erfahrungen dürfte es aber doch fast in allen 
Fällen gelingen, die Differentialdiagnose zu stellen. Als wichtigstes 
Unterscheidungsmoment möchten wir den Blutzuckergehalt betrachten. 
Normaler Blutzuckergehalt bei deutlicher oder gar erheblicher Glykosurie 
ist ein charakteristisches Zeichen einer Schwangerschaftsglykosurie, 
während der Schwangerschaftsdiabetes ebenso wie jeder andere zur Zeit 
der Glykosurie eine Hyperglykämie aufweisen dürfte. Dass es eine 
Kombinationsform von Schwangerschaftsglykosurie und vorübergehender 
diabetischer Stoffwechselstörung in der Schwangerschaft gibt, haben wir 
schon bei der Besprechung der Schwangerschaftsglykosurie hervorgehoben. 
Bei diesen Fällen ist der Blutzuckcrgehalt nach Zufuhr reichlicher Mengen 
leicht resorbierbarer Kohlenhydrate (Traubenzucker) erhöht, bei massiger 
Glykosurie dagegen normal. Als weiteres Unterscheidungsmerkmal 
zwischen Schwangerschaftsglykosurie und Schwangerschaftsdiabetes dient 
die relative Unabhängigkeit der Intensität der Glykosurie von der Menge 
der zugeführten Kohlenhydrate, ein Symptom, welches freilich nicht bei 
jeder Schwangerschaftsglykosurie deutlich in Erscheinung treten, aber 
bei jedem Diabetes fehlen wird. Einen weiteren brauchbaren Anhalts¬ 
punkt bietet überdies das klinische Verhalten. Eine starke Glykosurie 
(über 30 g Zucker im Tag bei gemischter Kost) und gewisse Beschwerden, 
wie namentlich Hunger und Durstgefühl, Juckreiz, Furunkulose, Ab¬ 
magerung sprechen bis zu einem gewissen Grade gegen eine Schwanger- 
schaftsglykosuric. Wesentlich unterstützt wird die Diagnose, wenn der 
Fall bereits vor der Schwangerschaft untersucht wurde. Angaben über 
Fälle mit leichtem, erst in der Schwangerschaft aufgetretenem Diabetes 
oder von einem solchen in der Schwangerschaft rezidivierenden Diabetes 
erwecken den Verdacht, dass hier mitunter eine Verwechslung mit einer 
einfachen Schwangerschaftsglykosurie vorliegt. 

Dass angesichts der verschiedenen Anschauungen über die Prognose 
des Schwangerschaftsdiabetes auch die Ansichten über die dabei einzu- 
schlagendo Therapie divergent sein müssen, ist leicht begreiflich. Manche 
(Schauta, Hofmeier) sprechen sich für den Vorschlag aus, die 
Schwangerschaft in frühen Stadien zu unterbrechen, bei Fällen in der 
2. Hälfte der Schwangerschaft dagegen unter Einhaltung einer geeigneten 
Diät den Krankheitsverlauf zu beobachten, um bei bedrohlichen Er¬ 
scheinungen die Frühgeburt einzulciten. Dass man aber selbst bei 
genauer Beobachtung mit der Schwangerschaftsunterbrechung zu spät 
kommen kann, beweist unser erster Fall. Die Ansicht anderer Autoren 
(Neuraann u. a.) geht dahin, den Schwangerschaftsdiabetes ebenso zu 
bewerten und zu behandeln, wie ausserhalb der Gravidität, und unter 

Zeit«ehr. f. klin. Medizin. 78. Bd. II. 5 u. (1. jjq 
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Vermeidung einer Schwangerschaftsunterbrechung den ausschliesslichen 
Nachdruck auf die Diät zu legen, v. Noorden macht den Vorschlag, 
in schweren Fällen die Schwangerschaft zu unterbrechen, in leichten 
Fällen dagegen die Entscheidung von der Art der Erscheinungen abhängig 
zu machen. Jedenfalls muss ein besonderer Nachdruck auf eine sach- 
gemässe diätetische Behandlung gelegt werden. Da jeder Einzelne unter 
dem Eindrücke seiner Erfahrungen steht, neigen wir zur ersteren An¬ 
schauung mit der von v. Noorden angegebenen Einschränkung. Die Ein¬ 
leitung des Abortus in möglichst frühen Stadien wird allen schlimmen 
Eventualitäten am ehesten Vorbeugen. Die Häufigkeit des intrauterinen 
Fruchttodes im weiteren Verlauf der Schwangerschaft und die Minderwertig¬ 
keit der lebend geborenen Kinder wird den Entschluss erleichtern. Es 
ist nur eine natürliche Konsequenz unserer schlechten Erfahrung, die wir 
im ersten Falle mit einer völligen Entziehung der Kohlenhydrate machten, 
wenn wir bei der Verordnung einer strengen Diät möglichst vorsichtig 
Vorgehen und eine mässige Glykosurie ohne Azidose und mit gutem All¬ 
gemeinbefinden einer Zuckerfreiheit mit starker Azidose vorziehen würden. 
Für die Vermeidung von Narkosen, überflüssigen Untersuchungen und 
Eingriffen gelten dieselben Vorschriften wie ausserhalb der Gravidität. 
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Aus der III. medizinischen Klinik der Universität Budapest 
(Direktor: Baron Alexander von Koränyi). 

Klinisch diagnostizierter Fall von primärem Nebennieren- 

melanom. 

Von 

Dr. B. Moln&r, 

Assistent der Klinik. 

(Hieran Tafel XI.) 


Die primären Nebennierenmelanorae gehören zu den grossen Selten¬ 
heiten. Ausser diesem Umstand verdient unser Fall auch deshalb ein 
besonderes Interesse, weil wir die Diagnose schon in vivo stellen konnten. 
Die Stellung der Diagnose war eben nur durch die Beobachtung jener 
Symptome möglich, die auch schon für sich allein geeignet sind, dass 
wir in den klinisch überhaupt so wenig bekannten Komplex der inner¬ 
sekretorischen Organe eine gewisse Einsicht erhalten. 

Der 29 jährige Patient wurde am 2. 10. 1912 auf die III. medizinische Klinik 
aufgenommen. Vom Patienten erfuhren wir, dass seine Mutter an einer ihm unbe¬ 
kannten Krankheit gestorben ist, Vater und 8 Geschwister leben. Ist verheiratet, 
hat 3 Kinder, das jüngste ist 4 Monate ist. Bis zu seinem jetzigen Leiden war er 
nie krank. 

Bezüglich seiner jetzigen Krankheit gjbt er an, dass er im Juni 1912 2 Wochen 
lang gehustet hat, zeitweise mit Blut gemischten Auswurf hatte. Damals hat sein 
Arzt einen Lungenspitzenkatarrh konstatiert, deshalb verbrachte er den Sommer in 
Cigale. Sein Husten hörte auf, aber Bauch und Füsse schwollen an. Er pflegt 
Schmerzen in der Magengegend zu haben, die auf Essen zurückgehen, aber in kurzer 
Zeit wieder auftreten. Er hat oft Brechreiz und saures Aufstossen, leidet viel an Kopf¬ 
schmerzen, ist schlaflos. Er fühlt sich im allgemeinen sehr schwach. 

Nachdem wir den Kranken untersucht haben, fanden wir, dass das Knochen¬ 
system des schwach entwickelten und genährten Mannes normal ist. Die Muskulatur 
ist schlaff, die Haut blass. Der Fettgehalt der Unterhautgewebe ist vermindert. Um 
die Knöchel ist ein geringfügiges Oedem. Auf der Haut des Thorax und des Abdomens 
sind einzelne linsen- bis bohnengrosse, bläulich durchschimmernde, ziemlich gut be¬ 
wegliche Knoten sichtbar. 

Am Hals und in der Inguinalgegend sind bohnen- bis haselnussgrosse Drüsen. 

Die relative Herzdämpfung überragt rechts um einen Querfinger den Sternalrand, 
sonst sind die Verhältnisse normal. Ausser den Herztönen ist über allen Ostien ein 
schwaches systolisches Geräusch hörbar. Der Puls ist klein, leer, seine Zahl beträgt 
in der Minute 90. Den übrigens niedrigen Blutdruck konnten wir leider aus äusseren 
Gründen mit dem Apparat nicht bestimmen. 
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Der Perknssionsschall ist in der rechten Supra- und Infraklavikulargegend and 
in der Fossa supraspinata kürzer, sonst ist der Perkussionsbefund normal. Die Atmung 
ist vesikulär, über der rechten Lungenspitze etwas schärfer. 

Der Bauch wölbt sich hervor, ist gespannt, sein Umfang beträgt in der Höhe 
des Nabels 83 cm. Zwei Querfinger oberhalb des Nabels beginnt eine Dämpfung, 
deren obere Grenze eine nach oben konkave Linie bildet. Fluktuation. Der Bauch ist 
besonders unterhalb des Nabels in der Mittellinie empGndiich. 

Am Rand der Zunge sind einige schwärzliche Flecken. Die Schleimhaut des 
Mundes ist im übrigen blass und zeigt keine Pigmentation. 

Die Leber- und Milzdämpfung ist normal. Keine Störungen im Nervensystem. 
Fieberfrei. 

Die Blutuntersuchung zeigte, dass die Zahl der roten Blutkörperchen 4400000 
ist mit normalem histologischen Bilde. Die Zahl der weissen Blutkörperchen betrug 
7900, von diesen waren 

Neutrophile polynukleäre 60,5 pCt. = 4780 

Lymphozyten.36,5 „ = 2883 

Eosinophile.0,5 „ = 40 

Uebergangsformen ... 2,5 „ = 197 

Die Wassermannsche Reaktion war negativ. 

Auffallend war der Urinbefund. Die Menge war 400—500 ccm. Die Farbe des 
Harns war schon unmittelbar nach der Entleerung schwärzlich dunkelbraun, wurde 
aber nach dem Stehen ganz schwarz. Im Harn war auch 0,2 pCt. Dextrose aufzufinden. 
Ausser den Reduktionsproben haben wir auch die Polarisations- und Gärungsproben 
mit positivem Erfolge ausgeführt. Eiweiss war nicht vorhanden. Das spezifische Ge¬ 
wicht war 1025, die Reaktion sauer. Mikroskopisch waren pathologische Form¬ 
elemente nicht nachweisbar. Der auffallendste Teil des Harnbefundes war die schwarze 
Verfärbung, zu deren Deutung zwei Eventualitäten in Frage kommen konnten, und 
zwar die Alkaptonurie und die Melanurie. 

Die Alkaptonurie ist bekanntlich eine unschädliche, meistens mit zur Welt ge¬ 
brachte Stoffwechselanomalie, welche darin besteht, dass die aromatischen Amino¬ 
säuren nicht total verbrennen, sondern in Form von Diphenolsäuren zur Ausscheidung 
gelangen. 

Die Melanurie erscheint nur unter pathologischen Verhältnissen im Harn, wo es 
zuerst als Melanogen zugegen ist, und von diesem entsteht durch Oxydation Melanin. 
Die Entscheidung der Frage könnte im allgemeinen auch Schwierigkeiten verursachen, 
da die beiden verschiedenen Prozesse auch gemeinsame Reaktionen haben. 

Für Melanurie sprach der Umstand, dass der Harn schon unmittelbar nach der 
Entleerung eine schwärzliche Farbe zeigte. 

Nachdem wir sämtliche diesbezügliche Reaktionen ausgeführt, konnten wir fest¬ 
stellen, dass der Harn — unbeachtet der bei beiden Zuständen positiven Eisen¬ 
chloridreaktion — die charakteristischen Alkaptonreaktionen nicht gibt. Er redu¬ 
ziert kalt nicht das Fehlingsche Reagens, gibt mit Millonsschem Reagens keine 
zitronengelbe und erwärmt keine ziegelrote Farbe. Hingegen zeigten sämtliche Melanin¬ 
reaktionen einen positiven Befund. Nach Ansäuerung mit Schwefelsäure entstand auf 
Kaliumdichromatlösung eine dunkelschwärzliche Verfärbung, und diese schwarze 
Farbe verschwand auf Zufügung von Salzsäure und Zinkpulver (Jaksch). Eine 
dunkle Farbe gab auch der angesäuerte Harn auf Zufügung von Chlorwasser. 

Die Gegenwart der Melanurie liess folgern, dass im Organismus eine mela- 
notische Geschwulst sein muss. Die schon erwähnten kleinen, auf der Haut des 
Thorax bläulich durchscheinenden Knoten imponierten als Metastasen dieser suppo- 
nierten Geschwulst. Wir Hessen eine Probeexzision ausführen. Die histologische 
Untersuchung, die Herr Dr. Goldzieher so freundlich war auszuführen, zeigte, dass 
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da von einem ausgesprochen malignen Melanoblastom die Rede ist, mit teilweise pig¬ 
mentierten Spindelzellen nnd teilweise eine alveoläre Struktur zeigenden Epithelzellen. 
Die Diagnose dor Melanomatosis ist auf diese Weise ad oculos demonstrierbar ge¬ 
worden. 

Der Kranke verlor allmählich seine Kräfte. Erbrechen und Diarrhöen traten auf, 
der Puls wurde schwaoh. Auf Diuretika wurde der Aszites kleiner, hauptsächlich in 
der rechten Hälfte des Bauches; links lief die obere Grenze der Dämpfung etwas 
höher, sie wechselte bei Lageveränderung kaum ihren Platz. Die Bauchwände waren 
im übrigen straff; die palpatorische Untersuchung ergab keinen positiven Befund. An 
der Haut der Bauchwand trat ein neuer erbsengrosser melanotischer Knoten auf. 

Unser diagnostisches Streben richtete sich nun darauf, den Ort des 
primären Melanoms zu bestimmen. Zuerst mussten wir an die Haut 
denken, aber unser diesbezüglicher Befund blieb negative Es konnten 
daher nur das Auge und das Gehirn in Frage kommen. Aber teils der 
negative Augenbefund, teils das Fehlen diesbezüglicher Nervensymptome 
machten diese Annahmen gegenstandslos. Unter solchen Umständen 
tauchte der Gedanke auf, dass der Sitz des primären Tumors in den 
Nebennieren zu suchen ist. Zur Stützung der Richtigkeit dieser An¬ 
nahme konnten wir auf die Hilfe der physikalisch-diagnostischen Verfahren 
nicht rechnen, die Spannung der Bauch wand und der Aszites machten 
jede nähere Orientierung unmöglich. Uebrigens vom Sektionsbefund 
retrospektiv die Lage betrachtend wären die Nebennierentumoren schon 
infolge ihrer Kleinheit der physikalischen Diagnostik nicht zugänglich 
gewesen. Unter solchen Umständen vor Augen haltend, wie wichtige 
Faktoren der innersekretorischen Korrelationen des Organismus die Neben¬ 
nieren sind, bezweckten wir bei unserem Kranken, seine etwa vorhan¬ 
denen innersekretorischen Störungen von diesem so ungemein verwickelten 
Komplex herauszufinden. Es schien uns wahrscheinlich, dass, wenn das 
Melanom von den Nebennieren, von solch wichtigen innersekretorischen 
Organen, entsteht, dieser Umstand das durch die normale Funktion der 
innersekretorischen Organe erhaltene Gleichgewicht des Organismus um- 
stossen muss. Unter pathologischen Verhältnissen kann der Gleich¬ 
gewichtszustand des sympathischen und autonomen Systems gestört 
werden; entweder das eine oder das andere kann zum Uebergewicht ge¬ 
langen, so dass wir von gesteigertem oder vermindertem Sympathikus¬ 
oder Vagustonus sprechen können. Einem gesteigerten Sympathikustonus 
kann entweder zugrunde liegen, dass die den Tonus fördernden Impulse 
anwuchsen, oder aber, dass die Impulse des antagonistischen Vagus¬ 
systems sich verminderten. 

Nachdem bei unserem Patienten der Gedanke an die Möglichkeit 
eine primären Nebennierenmelanoms auftauchte, mussten wir uns orien¬ 
tieren, ob bei unserem Patienten die supponierbare Gleichgewichts¬ 
störung überhaupt vorliegt und, wenn ja, inwiefern. Wir erwähnen gleich, 
dass unsere sämtlichen Untersuchungen einstimmig demonstrierten, dass 
bei unserem Patienten ein Erregungszustand des sympathischen Systems 
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vorliegt. Vor allem war die Löwische Reaktion ausgesprochen positiv. 
Die Reaktion besteht darin, dass man in das zu untersuchende Auge 
1—2 Tropfen Adrenalinlösung gibt, worauf im Falle von gesteigerter 
Sympathikuserregbarkeit eine Pupillenerweiterung auftritt. Die Ehrmann- 
sche Reaktion des Blutserums war auch positiv, indem die Pupille des 
enukleierten Froschbulbus sich erweiterte zum Zeichen, dass im Blut¬ 
serum eine Substanz, wahrscheinlich das Adrenalin, vermehrt ist, welche 
ein mächtiges Stimulans des sympathischen Systems ist. Auf einen ge¬ 
steigerten sympathischen Tonus wies auch das Blutbild hin. Die zweite 
Blutuntersuchung ergab, dass die Zahl der weissen Blutkörperchen 16000 
ist; von diesen waren: 

Neutrophile Polynukleäre . . 73,5 pCt. = 11760 

Lymphozyten.19 „ = 3040 

Uebergangsformen ... 7,5 „ = 1200 

Eosinophile.0 „ ■= — 

Diese Aenderung des Blutbildes entspricht dem Befunde, den Falta 
und Bertelli bei Experimentaltieren nach Adrenalinzufuhr erhalten haben: 
dieVcrmehrung der Neutrophifen Polynukleären, die Abnahme der Lympho¬ 
zyten und das Verschwinden der Eosinophilen. 

Die beim Kranken beobachtete Glykosurie konnte im selben Sinne 
aufgefasst werden. Auf die experimentelle Steigerung des sympathischen 
Tonus mit Adrenalin tritt Glykosurie auf; nach den Untersuchungen von 
Zuelzer kann das Auftreten dieser Glykosurie durch Zufuhr von Pankreas- 
extraki verhindert werden. Die Adrenalinglykosurie tritt umso leichter 
auf, um wieviel weniger die antagonistische Wirkung des Pankreas zur 
Geltung kommt. Die äussere Sekretion des Pankreas war bei unserem 
Patienten ausserordentlich herabgesetzt, der Diastasegehalt seiner Fäzes 
war sozusagen 0. D Mh 38° nach Wohlgemuth war nämlich weniger 
als 13,5. 

Dieser Befund erinnert sehr an die Beobachtung von Glässner und 
Pick, die gefunden haben, dass die Pankreassekretion bei Pankreasfistel¬ 
hunden auf Adrenalininjektion ganz sistiert und dabei eine grosse Gly¬ 
kosurie auftritt. 

Obzwar wir nur die äussere Sekretion untersuchen konnten, und 
nachdem wir an einen Verschluss des Pankreasausfübrungsganges nicht 
denken konnten, schien es uns doch wahrscheinlich, dass auch die 
innere Sekretion des Pankreas vermindert ist, wodurch der Tonus des 
Sympathikus, befreit von einem seiner Antagonisten, noch eher zur Gel¬ 
tung kommen konnte. Die Sektion demonstrierte tatsächlich eine Atrophie 
des Pankreas. Alle diese Symptome zeigten also die Gegenwart eines 
gesteigerten sympathischen Tonus, und auf Basis dieser Beobachtungen 
stellten wir die klinische Diagnose auf, dass der Sitz des primären 
Tumors in den Nebennieren zu suchen ist. 

Die Sektion hat die Richtigkeit der klinischen Diagnose gänzlich 
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gerechtfertigt. Die Sektion führte im Institut des Herrn Professor 
Hofrat Pertik Herr Dr. Goldziehcr aus. Das Sektionsprotokoll ist 
das folgende: 

Der mittelgrosse, schwach entwickelte Mann ist abgemagert. Die Farbe der 
Haut ist im allgemeinen sehr blass, am Rücken und seitwärts sind livide Loichen- 
fleoken sichtbar. Der Thorax und die Beine sind stark behaart. Die äusseren Geni¬ 
talien sind normal entwickelt. Auf der Haut des Thorax, besonders in der rechten 
Axillarlinie, aber zerstreut auch an anderen Stellen sind einige linsen- bis bohnen¬ 
grosse, bläulich durchscheinende und teilweise kugelartig sich emporhebende Flecken 
sichtbar. Die Dura mater ist gespannt. Die Oberfläche des Gehirns ist glatt, blass, 
ln den Sinus befindet sich flüssiges Blut und Kruor. Die weichen Hirnhäute sind 
mittelmässig bluthaltig. Auf der Medulla oblongata ist eine rauchbraune Pigmentation 
sichtbar. Das Gehirn fühlt sioh teigartig an. Im Gyrus postcentralis der rechten 
Hemisphäre, im Schläfenlappen und im Corpus callosurn der linken Hemispherc ist 
je ein bohnengrosser, schwärzlich durchscheinender Geschwulstknoten sichtbar, 
welcher sich viel weicher anfühlen lässt als die Gehimsubstanz. In der rechten 
Hemisphere des Kleinhirns sitzt ein ähnlicher eigrosser Geschwulstknoten. Die Hypo¬ 
physe sitzt tief in der Sella turcica und ist kleiner als normal. Das Peritoneum ist 
glatt und glänzend. In der Bauchhöhle befindet sich ein Liter einer klaren, wein¬ 
gelben Flüssigkeit. Die Pleura ist glatt und glänz^id. An der Oberfläche der Lungen 
sitzen einige kohlschwarze Geschwulstknoten. Die Schilddrüse ist mittelgross. Der 
untere Pol des linken Lappens und der obere Pol des rechten Lappens sind durch 
ein schwarzes Geschwulstgewebe durchsetzt. Bei beiden Lappen ist je ein kleiner 
Epithelkörper aufzufinden. Das Perikardium ist glatt und glänzend. Das Herz klein 
und schlaff. Seine Muskulatur ist bräunlich rot und ein wenig brüchig. Das rechte 
Atrium ist ein wenig erweitert, am Ostium der Aurikula sitzt an einem Stiel ein 
walnussgrosser schwarzer, an seiner Oberfläche abgerundeter Tumor. In der Nähe 
des Ostiums der Vena cava sind drei kleine miteinander zusammenhängende, halb¬ 
kugelförmige Tumoren, die sich in die Muskelschicht weiterziehen und, vom Perikard 
aus betrachtet, mit schwarzer Farbe durchscheinen. (S. Abb. 1.) 

Die Farbenphotographien verfertigte Herr Dr. Bätori freundlicherweise. 

Die Aorta ist auffallend eng, der Umfang seines absteigenden Astes beträgt 
3,5 cm. Seine Wand ist auffallend elastisch, die Innenfläche ganz glatt. Aehnlich 
verhalten sich auch die anderen grossen Gefässe. Die Lungen sind mittelgross, 
fühlen sich im allgemeinen teigartig, teilweise knotig an. Von der Schnittfläche der 
Lungen entleert sich in grossen Mengen schaumiges Serum. Von der Schnittfläche 
erheben sich zahlreiche hanfkorn- bis bohnengrosse russschwarze, teilweise kaffee¬ 
braune Knoten. Die Schleimhaut der Uespirationswege ist blass. Die peribronchialen 
Drüsen sind infolge des Vorhandenseins schwarzer Geschwulstgewebe stark ver- 
grössert. Am Zungenrand ist eine wenig zirkumskripte blassbraune Pigmentation 
sichtbar. In der etwas vergrösserten derben Milz sind mehrere weichere Knoten pal¬ 
pierbar. An der Schnittfläche sind diese Knoten haselnuss- bis walnussgross, ihre 
Schnittfläche ist kohlschwarz. Die Leber ist mittelgross, konsistent, blassbraun. 
Die Gallengänge durchgängig, in der Gallenblase gelbliche flüssige Galle. Die 
rechte Nobenniere ist 9 cm lang, 6 cm breit und 4,5 cm dick, die linke 7, 4,5, 3,5 cm. 
Beide Nebennieren haben trotz der vielfachen Vergrösscrung ihre normale Gestalt 
behalten. Mit der Umgebung sind sie nirgends verknüpft. An der Schnittfläche 
zeigt das teils schwarze, teils braune und weisse Geschwulstgewebe eine lappige 
Struktur, die Konsistenz ist markig. (S. Abb. 2.) 

Der Magen ist erweitert, die Schleimhaut dick, mit zähem Sekret bedeckt. Auf 
der Magenschleimhaut sind mehrere (5) kronengrosse kraterfürmige Ulzera sichtbar, 
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deren Grund schwarz ist. Die Magenwand ist diesen entsprechend stark infiltriert. 
Im Duodenum, unmittelbar unter dem Pylorus beginnend und auf das ganze Jejunum 
sich verbreitend, sind unzählige metastatische Knoten sichtbar. Diese Knoten sind 
erbsen- bis taubeneigrosse, schwarze, aus der Schleimhaut hervortretende und mit 
dünnem Stiele herabhängende runde Polypen. Die Knoten füllen die Gedärme ganz 
aus und fühlen sich wie Skybala an (s. Abb. 3). 

Im lleum und Dickdarm befinden sich schon keine Metastasen. Die Mesenterial- 
drüsen haben sich zu gänseeigrossen schwarzen Geschwülsten verändert. Die Mesen¬ 
terialvenen sind frei, so auch das System der Vena portae. Die rechte Niere ist 
mitielgross, unter der Kapsel sitzt eine erbsengrosse Metastase. Auf der Schnittfläche 
der linken Niere sind sehr viele kleine schwarze Knoten sichtbar. Die Vena renalis 
ist ganz durch Geschwulstgewebe ausgefüllt, so dass der schwarze Thrombus polyp- 
artig in die Vena cava herabhängt. Die Vena suprarenalis ist auch durch Geschwulst¬ 
gewebe thrombosiert. Die Schleimhaut der Harnblase ist blass. Die Hoden sind 
mittelgross, von ihrer Schnittfläche sind die Samenkanälchen fadenförmig heraus- 
tiehbar. Die Rippenknorpel sind weiss. Die Höhlen der spongiösen Knochen enthalten 
rotes Mark. 

Diagnose: Melanoblastoma primarium glandulae suprarenalis utriusque lateris. 
Motastasis per venam suprarenalem et venam renalem thrombotisatam ad atrium 
dextrum cordis, ad pulmones, ad thyreoideam, ad cerebrum et ad lymphoglandulas, 
fere universales praecipue mesentericas. Metastases retrogradientes innumerales 
mucosae ventriculi et intestini tenuis. Metastases similiter retrogradientes renis 
sinistri. Änaemia et atrophia universalis. Hydrops ascites. Ulcera peptica ventriculi 
e metastasibus orta. 

Die einzelnen Organe hat Herr Dr. Goldzieher freundlicherweise 
auch histologisch untersucht, wir lassen nun die diesbezüglichen Be¬ 
funde folgen. 

Das Geschwulstgewebe hat eine sehr mannigfaltige Struktur. Die Geschwulst¬ 
zellen bilden schmale Bündel, die voneinander durch Fasern des Bindegewebsstromas 
getrennt sind. Teilweise sehen wir auch alveoläre Anordnung, ohne aber dass die 
Anordnung der Zellen an die Zona fascioulata der Nebennierenrinde erinnerte. 
An anderen Stellen bekommen wir das Bild 8ines markigen Sarkoms zu sehen, dicht 
aneinander liegende Zellen, zwischen welchen wir keine interzelluläre Substanz sehen. 
Die Form der Geschwulststellen ist mannigfaltig. Ihr Protoplasmagehalt ist meistens 
nicht gross. Die Zellkerne sind teils rund, teils oval, sie sind sehr polymorph. Ihr 
Chromatingebalt ist gross. Im Protoplasma der Zellen Anden wir nur vereinzelt Fett¬ 
tröpfchen, Fett in grösseren Tropfen ist überhaupt nicht sichtbar. Nur ein Teil der 
Geschwulststellen ist pigmentiert, das Pigment befindet sich gewöhnlich in den Binde¬ 
gewebszellen des Stromas und im Stroma auch extrazellulär. In den Geschwulststellen 
finden wir es in grösseren Schollen diffus. Dort, wo das Geschwulstgewebe am meisten 
Pigment enthält, ist die Färbbarkeit der Zellkerne am geringsten, ja sogar an einzelnen 
Stellen sind die Kerne überhaupt nicht sichtbar (s. Abb. 4). 

In beiden Nebennieren können wir noch Nebennierengewebe auffinden. Links 
ist der untere Pol der Nebenniere im grossen und ganzen noch intakt. Die Rinden¬ 
zellen aber sind ganz frei von Lipoiden, die Zellen der Marksubstanz färben sich nicht 
überall gut. Interessant ist, dass wir an der Grenze der Mark- und Rindensubstanz 
zahlreiche, aus Kapillarembolien entstandene kleine Geschwulstknötchen auffinden. 
Das Verhalten der Ilindonsubstanz ist auch auffallend. Der eine Teil der Rindenzellen 
bildet zirkumskripte Bündel, Inseln, welche den bekannten Anfangsformen der Rinden¬ 
hyperplasien entsprechen. In der rechten Nebenniere finden wir nur vereinzelt Bündel, 
welche aus flach zusammengedrückten oder spindelförmigen lipoidfreien Rindenzellen 
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bestehen. Diese Bündel sind hauptsächlich an der Peripherie des Geschwulstgewebes 
siohtbar, aber sie ziehen auch septumartig in die grösseren runden Knoten herein. 

Ausgesprochene atrophische Veränderungen waren an zahlreichen innersekreto¬ 
rischen Organen zu konstatieren, so in erster Linie am Pankreas. Das Interstitium 
des Pankreas war vermehrt, die Bindegewebsfasern hyalin degeneriert. Die Wand 
der grösseren Gefässe ist verdickt und hyalin degeneriert. Im Parenchym des Organs 
ist die gewöhnliche azinöse Zeichnung an einzelnen Stellen verwischt, aber besonders 
auffallend ist die ungewöhnliche Kleinheit der Drüsenzellen. 

Die Kerne der Drüsenepithelien sind sehr chromatinreioh. Die Langerhans- 
sohen Inseln sind nur in ganz geringer Zahl zu sehen. Im Interstitium der Hoden ist 
das Bindegewebe diffus vermehrt und hyalin degeneriert, Leydigsche Zellen sind 
sozusagen nicht auffindbar. Das samenbildende Parenchym der Hoden zeigt überhaupt 
keine pathologische Veränderung. In der Schilddrüse ist die interstitiale Binde¬ 
gewebsbildung kaum ausgesprochen. Das Epithel in den Azini ist sehr niedrig. Die 
wechselnd grossen Azini sind mit Kolloid gefüllt. Im vorderen Lappen der Hypo¬ 
physe sind sozusagen nur basophile und Hauptzellen sichtbar. Die Basophilen sind 
am zahlreichsten im Zentrum vorhanden. Eosinophile Zellen sind nur in ganz geringer 
Zahl an der Peripherie des Lappens aufzufinden. Der Plexus solaris hat eine ge¬ 
waltige Grösse. Wir finden darin sehr grosse Mengen von Ganglienzellen, die in eine 
sehr zellreiche Grundsubstanz eingebettet sind. Die sympathischen Ganglien ent¬ 
halten in kleineren und grösseren Gruppen geordnete zahlreiche chromaffine Zellen, bei 
welchen auch zahlreiche kleine lymphozytenartige Sympathikoblasten zu sehen sind. 

Wie wir gesehen haben, hat die anatomische und histologische 
Untersuchung die klinische Diagnose im Ganzen gerechtfertigt. Wir 
stellten die klinische Diagnose hauptsächlich auf Grund der Beobachtung 
jener klinischen Symptome, welche auf das Vorhandensein eines ge¬ 
steigerten sympathischen Tonus hinwiesen. Bei der Klärung des ge¬ 
steigerten sympathischen Tonus konnte von zwei Auffassungen die Rede 
sein. Nach der einen Auffassung übernimmt der Nebennierentumor und 
seine Metastasen einzelne Funktionen der Nebennieren und produzieren 
in gesteigerten Mengen den Tonus der das sympathische System steigernden 
stimulierenden Substanzen. Die andere Möglichkeit ist die, dass die 
Geschwulst infolge seines melanotischen Charakters sich von der Rinden¬ 
substanz entwickelnd zuerst diese und nur einen Teil des chromaffinen 
Systems zerstört. Auf diese Weise fällt die vagotrope Rolle der Rinde 
weg, wozu sich in diesem Falle der Ausfall der Pankreasfunktion und 
die vikariierende Vergrösserung der Ganglien des Plexus solaris auch 
hinzugesellte. Unter solchen Umständen tritt der sympathische Tonus in 
den Vordergrund, ohne dass die Funktion der den Tonus aufrecht¬ 
erhaltenden Organe absolut gesteigert wäre, aber nur dadurch, dass sich 
die antagonistischen Funktionen verminderten. 

Die anatomische und histologische Untersuchung, welche eine hoch¬ 
gradige Destruktion der Nebennieren, aber die vikariierende Vergrösserung 
der den einen Teil des chromaffinen Systems bildenden Plexus solaris- 
Ganglien und die Atrophie des Pankreas konstatierte, lässt etwa eher 
die letztere Annahme mehr plausibel erscheinen. Ferner verdient noch 
der Umstand eine Erwähnung, dass Pribram Unrecht behält, wenn er 
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behauptet, dass bei melanotischen Tumoren nur dann eine Melanurie 
auftritt, wenn auch in der Leber Metastasen erscheinen; bei unseren 
Patienten waren in zahlreichen Organen Metastasen, nur eben in der 
Leber nicht. 

Ein besonderes Interesse verleiht dem Fall ausser der besonderen 
Rarität erstens der Umstand, dass die Diagnosestellung schon in vivo 
gelungen ist. Es muss ausserdem betont werden, dass die Diagnose 
ausschliesslich nur mit den Methoden der physikalischen Diagnostik un¬ 
möglich gestellt werden konnte und nur durch die Zuhilfenahme der 
l’ntersuchungsergebnisse der Lehre über die innere Sekretion möglich war. 
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XXVIII. 


Aus dem Königl. medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin 
(Direktor: Geh.-Rat Prof. Dr. Goldscheider). 

Zur Funktionsprüfung der Leber. 

Die alimentäre Lävulose-Hyperglykämie. 

Von 

Dr. Hans Schirokauer, 

1. Assistent am Institut. 

Unter den zahlreichen Prüfungsmethoden für die Funktionstüchtig¬ 
keit der Leber haben von jeher diejenigen, die sich mit dem Glykogen- 
bildungsvermögcn der Leberzellen bzw. mit den Beziehungen der Leber 
zum Kohlehydratstoffwechsel befassen, im Vordergrund des Interesses 
gestanden. Das Wesen aller dieser Methoden besteht darin, dass wir 
aus dem Ausfall einer bestimmten Belastung des Zuckerstoffwechsels 
einen Schluss auf die Funktion der Leber ziehen. Als ßelastungsmittel 
haben den verschiedenen Autoren verschiedene Kohlehydrate gedient, so 
die Dextrose, die Lävulose oder die Galaktose. Was nun die Unter¬ 
suchung des Kohlehydratstoffwechsels bei Leberaffektionen betrifft, so 
sind bisher zwei Wege eingeschlagen worden: die Bestimmung des der 
Glykogenßxation entgangenen Zuckers im Urin (Strauss, Hohlweg, 
Reiss und Jehn u. a.) oder die Untersuchung des Blutzuckers (Bau- 
douin, Tachau, Frank und Isaac). 

Strauss (1) war wohl der erste, der auf Grund der Untersuchungen 
von Sachs und eigener Versuche die Behauptung aufstellte, dass ge¬ 
wisse Lebererkrankungen mit einer Herabsetzung der Toleranz für Lävu¬ 
lose einhergehen, während für Dextrose und Galaktose nicht das gleiche 
Verhallen beobachtet werden konnte. Obwohl diese Befunde von Strauss 
durch verschiedene spätere Untersuchungen, zum Teil mit feineren Kriterien 
(Baudouin, Tachau, Frank und Isaac), nicht in vollem Umfange auf¬ 
recht erhalten werden konnten, scheinen sie doch unter den Aerzten als 
Dogma zu gelten, denn immer wieder wird die Frage aufgeworfen, ob nicht 
zur genaueren Feststellung eines Leidens als von der Leber ausgehend 
oder als diffcrcntialdiagnostisches Hilfsmittel unter den .verschiedenen Leber¬ 
affektionen die alimentäre Lävuloseprobc angestellt werden könnte. 

Selbst bei Isaac (2) finde ich in einem eben erschienenen kritischen 
Uebersiehtsrefcrat über die Funktionsprüfung der Leber den Satz, dass 
wir seit den Untersuchungen von Sachs (3) und Strauss die immer 
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wieder bestätigte Tatsache kennen, dass Patienten mit den verschieden¬ 
sten Leberaffektionen auf die einmalige Zufuhr von durchschnittlich 100 g 
Dextrose nicht mit Zuckerausscheidung im Harn reagieren, wohl aber 
nach Verabfolgung der gleichen Menge Lävulose. An anderer Stelle 
seines Referates weist derselbe Autor darauf hin, dass bisher Unter¬ 
suchungen des Blutzuckers nach Lävulose- und Galaktosezufuhr fehlen. 

Da ich seit längerer Zeit mit diesen Untersuchungen beschäftigt bin 
— ohne sie indessen bei dem mir gesteckten Umfange meiner Versuche 
schon abgeschlossen zu haben —, so möchte ich die bisher erzielten 
Resultate zur Kenntnis bringen. 

Der Gang meiner Untersuchungen war der folgende: Der Patient 
erhielt morgens nach dem ersten Frühstück, das immer gleichförmig in 
Gestalt des Boas-Ewaldschen Probefrühstücks gewählt wurde, 100 g 
Lävulose per os. Nach einer Stunde wurde die Blutentnahme durch 
Venenpunktion zum Zwecke der Blutzuckerbestimmung 1 ) vorgenommen und 
der in den nächsten 2—3 Stunden entleerte Urin in stündlichen Portionen 
aufgefangen und untersucht, nachdem vor Beginn des Versuches die Blase 
entleert worden war. Ich habe schon bei meinen früheren Untersuchungen 
über den Blutzucker angegeben und zuletzt wieder durch Hagelberg (4) 
hervorheben lassen, dass wir die Blutentnahme stets nach Probefrühstück 
von einheitlicher Beschaffenheit anstellten, da es aus äusseren Gründen bei 
poliklinischen Patienten oft nicht möglich ist, dieselben nüchtern zur Unter¬ 
suchung zu bringen. Bfei Leberkranken ist aber die Versuchsanordnung oft 
mit besonderen Schwierigkeiten verknüpft, die merkwürdigerweise in der 
Literatur wenig Erwähnung gefunden haben. Nur Hohlweg (5), der 
übrigens seine Untersuchungen sogar nach Lävulose-Milchlösung anstellt, 
weist auf gelegentliches Erbrechen bei der Versuchsanordnung hin. 

Ich habe ebenso wie Hohlweg häufig beobachtet, dass gerade der 
Leberkranke auf die Einfuhr grosser Zuckermengen besonders heftig mit 
Erbrechen reagiert, und habe daher, wie mir scheint zweckmässigerweise, 
die Zuckerlösung stets warm mit einigen Tropfen Extr. Condurango fluid, 
u. Tct. Strychn. ää versetzt gegeben. 

In einzelnen Fällen habe ich neben der Lävulosetoleranz auch den 
Blutzucker nach Glukosezufuhr untersucht. Endlich wurden an einigen 
inbezug auf den Kohlehydratstoffwechsel sicher gesunden Patienten, die 
lediglich über rheumatische bzw. menstruelle Beschwerden klagten, Tolc- 
ranzbestimmungen durch Blutzuckeruntersuchungen mit Lävulose 
angestellt. 

Die Methodik der Blutuntersuchung war die von mir auch in 
allen früheren Arbeiten geübte. Nach dem Verfahren von Bertrand- 

1) Es wurde aus chemisch-technischen Gründen davon abgesehen, den Zucker 
bei eintretender Hyperglykämie als Lävulose zu identifizieren. Für die vorliegenden 
Versuche schien die Feststellung einer Veränderung des Blutzuckerspiegels überhaupt 
zu genügen. 
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Möckel und Frank (6) wurde vor allem der Zucker des Blutserums 
bestimmt, ohne dass indessen in einigen Fällen das Gesamtblut ver¬ 
nachlässigt wurde. Selbstverständlich wurden solche Fälle von der Unter¬ 
suchung ausgeschlossen, bei denen eine Temperatursteigerung als störendes 
Moment bei der Blutzuckerbestimmung mitw T irken konnte. Auch wurde 
der Blutdruck berücksichtigt, der ja nach der oben zitierten Arbeit von 
Hagelberg schon an sich den Zuckerspiegel des Blutes erhöhen kann. 

Ich gebe nachstehend die Resultate meiner Untersuchungen wieder: 

V er Suchsprotokolle. 

A. 

1. C. H., 16 Jahre. Sportherz. Urin normal. Erhält am 16. 11. 11 100 g Dex¬ 
trose per os. Naoh einer Stunde Aderlass (ca. 20 ccm Blut mit NaFl). 

5 ccm Serum verbrauchen 0,55 ccm KMn0 4 -Lösung. 

Zuckergehalt = 0,100 pCt. 

Der Urin ergibt nach 1 Stunde, nach 2 und S l / 2 Stunden keine Zuckeraus¬ 
scheidung. 

Derselbe Patient erhält am 23. il. 11 100 g Lävulose per os. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,65 KMn0 4 

5 „ „ „ 0,65 „ 

Zuckergehalt = 0,120 pCt. 

In den nächsten i l j 2 Stunden keine Zuckerausscheidung im Harn. 

2. Frl.F.H., 23 Jahre. Dysmenorrhöe. Erhält am 9.2.12 100 g Lävulose per os. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,55 KlHn0 4 . 

Zuckergehalt = 0,100 pCt. 

Nach 1 Stunde kein Zucker im Urin, nach 2 Stunden Nylandersche Reaktion 
sehr schwach positiv, SeliwanofT negativ. 

3. Frau H. M., 35 Jahre. Neurasthenie. Erhält am 8. 5. 12 100 g Lävulose. 

5 com Serum verbrauchen 0,7 KMn0 4 

** 77 77 77 0,7 fl 

Bl 77 77 77 M 77 

Zuckergehalt = 0,130 pCt. 

Urin bleibt frei von Zucker. 

Dieselbe Patientin erhält am 14.5.12 während der Menstruation 100 g 
Lävulose. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,65 KMn0 4 

5 „ „ „ 0,65 „ 

10 77 77 77 1)® 77 

Zuckergehalt = 0,1225 pCt. 

Urin nach 1 Stunde frei von Zucker, nach 2 l / 2 Stunden eine Spur Zuckeraus¬ 
scheidung. 

4. Frau H. D., 25 Jahre. Omarthritis. Erhält am 9. 5. 12 100 g Lävulose. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,6 KMn0 4 

® 77 77 77 0,65 „ 

5 „ „ ,7 0,65 „ 

Zuckergehalt = 0,120 pCt. 

Urin bleibt zuckerfrei. 

Dieselbe Patientin erhält am 19. 5. 12 während der Menstruation abermals 
100 g Lävulose. 
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5 ccm Serum verbrauchen 0,65 KMn0 4 
5 „ „ » 0,65 „ 

Zuckergehalt = 0,120 pCt. 

Der Urin (enteiweisst!) enthält bis zu 3 Stunden Spuren von Zucker. 

5. Frl. M. Sch., 20 Jahre. Chlorose. Erhält am 5. 6. 12 100 g Lävulose per os. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,7 KMn0 4 

® n n ” ®,7 n 

Zuckergehalt = 0,130 pCt. 

Urin zoigt nach 1 Stunde Spuren Zucker. 

6. F. B. Gesund. Erhält 100 g Lävulose per os. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,7 KMn0 4 
5 n n ii 0,7 fl 

Zuckergehalt = 0,130 pCt. 

Im Urin findet sich sowohl nach 1 Stunde wie nach 6 Stunden eine Spur Zucker. 

7. Frl. H. Sch., 17 Jahre. Chlorose. Erhält am 2. 10. 12 100 g Lävulose per os. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,9 KMn0 4 
5 „ Gesamtblut „ 0,85 „ 

Zuckergehalt a) = 0,170 pCt. 

„ b) = 0,160 „ 

Im Urin findet sich nach 1 und 2 Stunden deutliche Nylander-Reaktion. 

8. Frl. H., 18 Jahre. Gesund. Erhält am 23. 10. 12 100 g Lävulose per os. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,85 KMn0 4 . 

Zuckergehalt = 0,160 pCt. 

Dieselbe Patientin erhält am 28.10.12 während der Menstruation 100 g 
Lävulose. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,75 KMn0 4 
5 n » ii 0,75 „ 

Zuckergehalt == 0,140 pCt. 

5 ccm Gesamtblut verbrauchen 0,65 KMn0 4 . 

Zuckergehalt = 0,120 pCt. 

Der Urin (enteiweisst!) ist nach 1 Stunde frei von Zucker. 


B. 

9. Frau Z., 62 Jahre. Icterus gravis. Carcinoma pancreatis? 

5 ccm Serum verbrauchen 0,65 KMnG 4 
5 ,. „ „ 0,65 „ 

Zuckergehalt = 0,120 pCt. 

1«. Frau A. F., 32 Jahre. Cholangitis, Ikterus. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,6 KMn0 4 

^9 fl „ » 1 , 1 „ 

Zuckergehalt = 0,1075 pCt. 

C. 

11. R. W., 30 Jahre. Icterus catarrhalis. Vor 5 Jahren Lues, gut behandelt, 
Wassermannsche Reaktion positiv. Urin ist frei von Eiweiss und Zucker, viel Gallen¬ 
farbstoff. Aderlass am 15. 6. 11. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,4 KMn0 4 . 

Zuckergehalt = 0,072 pCt. 

Derselbe Patient erhält am 20. 6. 11 bei noch acholischem Stuhlgang 100 g 
Lävulose per os. Nach Einnahme etwas Durchfall. 
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5 ccm Serum verbrauchen 0,55 KMn0 4 

5 „ „ • „ 0,55 „ 

Zuckergehalt = 0,10 pCt. 

Urin: Nach 1 1 / 2 Stunden ist sowohl die Nylander- wie die Seliwanoff-Reaktion 
stark positiv, ebenso nach 5 Stunden. Polarimetrisch 0,2 pCt. Linksdrehung. 

Derselbe Patient (Stuhl etwas gallehaltig) erhält am 22. 6. 11 100 g Dextrose 
per os. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,8 KMn0 4 

^ n » 0,8 „ 

Zuckergehalt = 0,150 pCt. 

Nach 5 Stunden ca. 350 ccm Urin. Nylander stark positiv. Polarisation 0,6 pCt. 
Rechtsdrehung. 

12. F., 33 Jahre. Icterus catarrhalis Simplex. Urin: Ausser Gallenfarbstofl* 
normal. Aderlass am 22. 7. 11 nach 100 g Lävulose. 

5 ccm Serum verbrauchen 1,0 KMn0 4 

^ n n » » 

Zuckergehalt = 0,190 pCt. 

Der Urin, dor mit Tierkohle entfärbt wird, zeigt nach 1 Stunde schwache Ny- 
lander- und Seliwanoff-Reaktion. Nach 3 Stunden ist nur Nylander noch positiv. 

13. C. V., 21 Jahre. Icterus catarrhalis. Vor 4 Jahren Gelbsucht. Vor 14 Tagen 
erneuter Anfall von Gelbsucht. Erbrechen, Stuhl tonfarben. Urin normal, nur galle¬ 
haltig. Am 27. 7. 11 Aderlass. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,6 KMn0 4 
Zuckergehalt = 0,110 pCt. 

Derselbe Patient erhält am 28. 7. 11 100g Dextrose. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,6 KMn0 4 
Zuckergehalt =0,110 pCt. 

Der Urin gibt nach 1 Stunde schwache Nylander-Reaktion (0,1 pCt.), nach 
3 Stunden ist er zuckerfrei. Die am folgenden Tage gereichte Lävulosegabe wird 
nach wenigen Minuten erbrochen. 

D. 

14. R., 45 Jahre. Cholelithiasis, Ikterus. Choledochusvorschluss? Oft Schmerz¬ 
attacken in der Magengegend ohne Gelbsucht. Am 22. 6. 11 einen gleichen Anfall, 
zwei Tage darauf Gelbsucht. Urin enthält Gallenfarbstofl und eine Spur Albumen. 
Kot acholisch. Erhält 100 g Lävulose am 12. 7. 11. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,95 KMn0 4 

5 T) »1 IjO 77 

Zuckergehalt = 0,185 pCt. 

Urin nach 1 Stunde verloren mit Kot. Nach l x / 2 und 3 Stunden geringe Zucker¬ 
reaktion. 

Derselbe Patient erhält am 15. 7. 11 100g Dextrose per os. Nach l x / 4 Stunde 
Aderlass. 

5 ccm Serum verbrauchen 1,1 KMn0 4 
10 „ „ n 2,15 „ 

Zuckergehalt = 0,210 pCt. 

Urin frei von Albumen, noch stark gallehaltig. Kein Zucker nach l 1 4 —4 Stunden. 

Derselbe Patient erhält bei noch acholischem Kot am 26. 7. 11 nochmals 
100 g Lävulose. 

5 ccm Serum verbrauchen l,0KMnO 4 

5 „ „ ,, 0,9j „ 

Z u c k e rgc h a 11 = 0,185 pCt. 
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Urin gibt nach 1 Stunde starke Nylander-Reaktion, die nach S l / 2 Stunden 
schwach ist. 

15. F. K., 29 Jahre. Leberlucs, Icterus gravis. Seit mehreren Monaten Gelb¬ 
sucht. Vor 11 Jahren Lues. Wassermann positiv. Urin zeigt neben Gallenfarbstoff 
Spuren Albumen. Am 15. 5. 12 erhält Patient 100 g Lävulose per os. 

5 com Serum verbrauchen 0,85 KMn0 4 

^ n ii ii 0,9 n 

5 „ „ „ 0,85 „ 

Zuckergehalt == 0,160 pCt. 

Urin gibt nach 1 Stunde schwache Zuckerreaktion (enteiweisst!), nach4Stunden 
ist er zuckerfrei. 

16. K. Fr., 15 Jahre. Icterus chronicus infectiosus (Weilsche Krankheit). Seit 
Wochen auf der stationären Abteilung wegen Gelbsucht in Behandlung. Urin enthält 
ausser Gallenfarbstoff keine abnormen Bestandteile. Am 10. 2. 1912 Aderlass. 

5 ccm Serum gebrauchen 0,5 KMn0 4 
10 n ji ii 0,95 „ 

Zuckergehalt = 0,09 pCt. 

Derselbe Patient erhält am 17. 2. 12 100g Lävulose per os. Aderlass nach 

1 Stunde. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,65 KMn0 4 
5 v n ii 0,65 „ 

Zuckergehalt = 0,120 pCt. 

Im Urin nach 1 Stunde kein Zucker, nach 2 Stunden starke Nylander- und 
Seliwanoff-Reaktion. 

17. H. E., 50 Jahre. Icterus gravis, Leberlues. Seit 7 Wochen Ikterus. Vor 

2 Jahren Hemiplegie: früher Lues (W.R.). Kot acholisch. Urin gallehaltig; zucker¬ 
und eiweissfrei. Blutdruck = 190 R.R. Erhält am 31. 1. 12 100 g Lävulose. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,8 KMn0 4 

10 ii n ii 1»^ n 

Zuckergehalt = 0,1475 pCt. 

Der Urin zeigt nach 1 Stunde positive Nylander- und schwach positive Seli¬ 
wanoff-Reaktion. Nach 374 Stunden beide Reaktionen stark positiv; Polarisation: 
0,42 pCt. Linksdrehung. Nach 7 Stunden ist der Urin zuckerfrei. 

E. 

18. K. S., 48 Jahre. Stauungsleber; Arteriosklerose, Myodegeneratio cordis. 
Urin frei von Eiweiss und Zucker. Blutdruck = 168 R.R. Erhält am 21.11.11 100 g 
Dextrose. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,9 KMn0 4 

10 11 11 ff 1,8 „ 

Zuckergehalt = 0,1725 pCt. 

Urin bis zu 3 l / 2 Stunden frei von Zucker. 

Derselbe Patient erhält am 28. 11. 11 100g Lävulose. Urin vorher frei von 
Albumen und Zucker. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,7 KMn0 4 
Zuckergehalt = 0,130 pCt. 

Der Urin gibt nach 1 Stunde schwache Nylander- und Seliwanoff-Reaktion. 
Nach 2 3 / 4 Stunden Nylander noch angedeutet. 

19. Sch., 63 Jahre. Myodegeneratio cordis, starke Staunngsleber. Urin normal. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,75 KMn0 4 
Zuckergehalt = 0,140 pCt. 
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Derselbe Patient erhält am 4. 7. 11 100 g Lävulose. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,70 KMn0 4 

5 11 n n 0,/5 „ 

Zuckergehalt = 0,135 pCt. 

Urin naoh 1—5 Stunden vollkommen zuckerfrei. 

Derselbe Patient erhält am 11. 7. 11 100 g Dextrose per os. 

10 ccm Serum verbrauchen l,70KMn0 4 
& r) n v 0,85 fl 

Zuckergehalt =0,162 pCt. 

Urin bleibt nach 1—4 Stunden zuckerfrei. 

F. 

20. C. St., 49 Jahre. Leberlues; Cirrhosis hepatis. Früher Lues und Schwarz¬ 
wasserfieber in den Tropen. Milztumor. Wassermannsche Reaktion stark positiv. 
Urin frei von Albumen, Zucker, Bilirubin und Urobilin. Erhält am 21. 5. 12 100 g 
Lävulose. 

5 ccm Serum (a) verbrauchen 0,65 KMn0 4 
5 „ „ „ 0,65 „ 

5 „ Ges. Blut (b) „ 0,25 „ 

Zuckergehalt (a) = 0,120 pCt. 

* (b)= 0,044 „ 

Der Urin zeigt nach IStunde eine geringe Wismut-Reduktion bei zweifelhafter 
Seliwanoffscher Reaktion, nach 3 und 6 Stunden ist keine deutliche Nylander-Reaktion 
mehr vorhanden. 

21. H. K., 56 Jahre. Leberzirrhose (Alkoholismus). Starker Potator. Seit 
5 Jahren Leberschwellung, seit einiger Zeit auch Milztumor. Kein Aszites. Urobilin 
im Urin vorhanden, sonst normaler Befund. Blutdruck = 140 R.R. Am 20. 2. 12 
Aderlass. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,6 KMn0 4 

5 n „ „ 0.6 „ 

^ n rt v „ 

Zuckergehalt = 0,110 pCt. 

Am 23. 2. 12 erhält derselbe Patient 100g Lävulose. Urin zeigt heute eine 
Spur Albumen. 

5 ccm Serum verbrauchen 0,9KMn0 4 
H 1)75 A 
Zuckergehalt = 0,170 pCt. 

Urinbefund nach 1—3 Stunden ganz frei von Zucker. 

22. G. St., 45 Jahre. Cirrhosis hepatis (Alkoholismus). Potator strenuus. 
Oedeme, Aszites, Milztumor. Urin ohne Befund. Erhält am 21.12.11 100 g Lävulose. 

5 ocm Serum verbrauchen 0,7 KMn0 4 
10 „ A „ 1,35 „ 

Zuckergehalt = 0,130 pCt. 

Der Urin zeigt naoh 1 Stunde positive Nylander-Reaktion. Gärung 0,2 pCt. 
Polarisation: geringe Linksdrehung. Seliwanoff angedeutet. Nach 3 Stunden derselbe 
Befund, Seliwanoffsche Reaktion deutlich positiv. 

23- Frau v. P., 29 Jahre. Sarcoma hepatis. Der Patientin wurde vor 3 Mo¬ 
naten ein Uterussarkom (histologisch festgestellt!) exstirpiert. Seit einigen Wochen 
zunehmende Schwellung des Leibes. Aszites. Urin frei von Albumen und Zucker. 
Patientin erhält am 5. 1. 12 100 g Lävulose. 
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5 ccm Serum (a) verbrauchen 0,9 KMn0 4 
5 i) n n 0,85 „ 

5 „ Gesamtblut(b) „ 0,55 „ 

Zuckergehalt a) = 0,145 pCt. 

„ b) = 0,100 „ 

Urin nach 1 Stünde zuckerfrei. Nach 5 Stunden positive Nylander-Reaktion. 
Gärung 0,6 pCt. 

Was zunächst die Untersuchungen der Lävulosetoleranz an normalen 
bzw. in Bezug auf ihren Zuckerstoffwechsel einwandsfreien Patienten be¬ 
trifft, so sehen wir hier schon recht bemerkenswerte Schwankungen. 
Von den 8 Fällen, die mit allen Kautelen untersucht wurden, hat sich 
nur ein Wert mit 0,100 pCt. nach Zufuhr von 100 g Lävulose in normalen 
Grenzen gehalten. Die anderen Patienten zeigen mit einem Blutzucker¬ 
gehalt von 0,120—0,130, ja bis 0,170pCt. leicht bzw. höher glykämische 
Werte. Es ist bemerkenswert, dass dieser Befund in mehreren Fällen 
durch zweifache Untersuchung an denselben Patienten erhoben werden 
konnte. Die Urinuntersuchung in den der Lävulosegabe folgenden 
Stunden ergab in einem Teil der Fälle eine leichte Zuckerausscheidung, 
ohne dass indessen ein Parallelismus mit dem Blutzuckergehalt festgestellt 
werden konnte. So zeigte gerade der Fall 2 mit normalem Blutzucker- 
wert (0,10 pCt) eine schwache Nylanderreaktion nach 2 Stunden, während 
Fall 8 beide Mal mit Blutzuckerwerten von 0,160 und 0,140 pCt. keine 
Zuckerreaktion im Urin ergab. 

Diese Befunde der alimentären Hyperglykämie können zwanglos in 
Parallele gestellt werden zu den analogen Ergebnissen anderer Autoren 
nach Eingabe von Dextrose. So findet Frank (7) bei Gesunden nach 
100 g Dextrose für das Blutplasma mit der von mir angewandten 
Methode Werte, die zwischen 0,12 und 0,212 pCt. schwanken: von 
8 Fällen ergaben 6 Blutanalysen eine deutliche Hyperglykämie. Dabei 
tritt in den meisten Fällen analog meinen Befunden keine Glykosurie 
auf. So ergaben z. B. ßlutzuckerwerte von 0,14 und 0,18 pCt. keine 
Nylandcrsche Reaktion. Auch Baudouin (8) fand bei Gesunden nach 
allerdings grösseren (150 g!) Glukoscgaben, die keinen ganz strengen 
Vergleich zulassen, eine vorübergehende Hyperglykämie bei Berück¬ 
sichtigung des Gesamtblutes nach der Bertrandschen Methode. Er findet 
Werte von 0,13—0,154 pCt., ohne dass der Urin je eine Zuckerreaktion 
ergeben hätte. 

Im Gegensatz hierzu stehen die Untersuchungen von Tachau (9), 
der bei Gesunden keine oder nuf eine geringfügige Erhöhung des Blut¬ 
zuckergehaltes nach Eingabe von 100 g Dextrose findet. Es ist möglich, 
dass diese Divergenz der Befunde durch die von Tachau geübte Unter¬ 
suchung des Gesamtblutes hervorgerufen ist. Auf diesen Punkt der 
Untersuchungsmethodik soll am Schluss nochmals hingewiesen werden. 

Wir gehen nunmehr zu meinen Befunden bei den verschiedenen 
Lebererkrankungen über. Ganz allgemein genommen können wir sagen, 
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dass sich bei fast allen Fällen nach der Eingabe von 100 g Lävulose 
eine Hyperglykämie findet. Die Serumwerte schwanken zwischen 0,120 
bis 0,l90pCt. Der eine absolut genommen normale Wert von 0,lOOpCt. 
stellt aber auch für diesen Patienten, wie wir aus der Betrachtung des 
Serumzuckers vor Einnahme der Lävulose sehen, eine relative Blut¬ 
zuckererhöhung dar. Dieser eben genannte, gering hyperglykämische 
Wert (relativ genommen!) findet sich bei einem Fall (11) von Icterus 
simplex catarrhalis, während ein zweiter analoger Fall gerade 
eine der höchsten Hyperglykämien mit einem Wert von 0,190 pCt. 
(Fall 12) zeigt. 

Bei einer zweiten Gruppe von Stauungsleber finden wir zwei Werte 
geringer Hyperglykämie mit 0,135 pCt. (Fall 19) und 0,130 pCt. (Fall 18). 
Etwas höhere Werte finden sich bei einer weiteren Gruppe von Pallen 
mit Icterus gravis (Lues; Weilsche Krankheit). Hier beträgt der 
Serumzucker bei Fall 16 0,120 pCt. (gegen 0,09 pCt. vor Lävulosegabe); 
0,160 pCt. (Fall 15); 0,150 pCt. (Fall 17) und 0,185 pCt. (Fall 14). 
Bemerkenswert ist hier, dass bei zwei 14 Tage auseinander liegenden 
Untersuchungen genau derselbe Serumwert erhalten wurde. Ein Fall von 
ausgedehnter Lebersarkomatose (23) zeigt eine Hyperglykämie von 
0,145 pCt. 

Als letzte Gruppe bleibt schliesslich noch die Leberzirrhose, mochte 
sie durch Alkoholismus (Laennec) oder durch Lues hervorgerufen sein. 
Hier finden wir Werte von 0,120 pCt. (Fall 20), 0,130 pCt. (Fall 22) 
und 0,170 pCt. (Fall 21). In einigen Fällen, wo es angängig war, wurde 
neben der Lävulosewirkung, wie aus den Protokollen ersichtlich ist, noch 
der Einfluss der Dextrose gleichzeitig untersucht. In allen Fällen ergab 
sich mit Werten von 0,150—0,210 pCt. eine stärkere Hyperglykämie als 
bei der Lävulosegabe. Ausserdem finden sich unter den Untersuchungen bei 
Leberkranken einige Werte ohne jede Zuckergabe (0,072, 0,100, 0,120, 
0,140 pCt.). Das Verhalten der Zuckerausscheidung im Urin bedarf 
einer kurzen Besprechung. In fast allen Fällen tritt nach Lävulose eine 
mehr oder minder starke Nylandersche — zuweilen auch Seliwanoffsche 
— Reaktion auf. In einigen Fällen, wo der Urin zuckerfrei blieb, 
handelte es sich nach dem Eiweissbefund um geringe Nierenschädigungen. 
Auffallend ist, dass in zwei Fällen (No. 14, 18) bei Dextrosedarreichung 
bei hohen ßlutzuckerwerten der Urin zuckerfrei blieb, während bei den 
betreffenden Patienten nach Lävulosezufuhr trotz niedrigerem Zuckerwert 
des Blutserums eine mehr oder minder starke Zuckerausscheidung im 
Harn statthatte. 

Die bisherigen Untersuchungen über den Zuckerstoffwechsel bei 
Leberkrankheiten können wir nach ihrer Versuchsanordnung in zwei 
Gruppen teilen, einmal in diejenige, bei der der Zuckergehalt des Urins 
zum Massstab der Leberinsuffizienz gewählt, ferner in die, bei welcher 
die Abwicklung des Zuckerstoffwechsels im Blut durch Untersuchung des 
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Blutzuckers verfolgt wurde. Als zur ersten Gruppe gehörig führe ich 
zunächst die Untersuchungen von Strauss (1. c.) an, der zuerst neben 
seinem Schüler Sachs auf die Störung im Lävuloseabbau bei Leber¬ 
krankheiten hingewiesen hat. Er stellte auf Grund seiner Befunde, dass 
bei Leberkrankheiten nach Lävulosegabe in den meisten Fällen, nach 
Dextrosedarreichung andererseits in den allerseltensten Fällen die ent¬ 
sprechende Zuckerart in mehr oder minder grosser Menge in den Urin 
übertrat, den Satz auf, „dass wir in der Lävulose ein Mittel besitzen, 
um eine bestimmte Funktion der Leber in einer besseren Weise zu prüfen, 
als dies bisher möglich war“. 

Diese Befunde von Strauss sind in der Folge von Landsberg (10), 
v. Halasz (11), v. Sabatowski (12) und vor allem von Hohlweg (1. c.) 
im grossen und ganzen bestätigt worden, haben aber auch von anderer 
Seite [Churchman (23)] Widerspruch erfahren. 

Gegen alle diese Untersuchungen ist nun der Einwand zu erheben, 
dass, wie ich (13) schon früher anderenorts betont habe, die Zucker¬ 
ausscheidung im Urin niemals als genaues Kriterium in der Beurteilung 
des Zuckerstoffwechsels betrachtet werden darf. Auf diese Tatsache hat 
auch kürzlich Tachau (14), der bei Darreichung von 100 g Trauben¬ 
zucker Blutzuckerwerte von 0,2 pCt. und darüber beobachtete, ohne dass 
cs in einzelnen derartigen Fällen zu alimentärer Glykosurie gekommen 
wäre, von neuem hingewiesen. Auch führen mehrere meiner Versuche 
mit einem Blutzuckergehalt von 0,170—0,210pCt. ohne Zuckerausscheidung 
im Harn die Täuschungen vor Augen, denen man durch den Nierenfaktor 
ausgesetzt ist. Wir kennen bisher die Gründe für diese Erscheinung 
nicht, da die hier kurz dauernde Hyperglykämie nicht mit der diabetischen 
Zuckeranreicherung des Blutes in Parallele zu setzen ist, bei welch’ 
letzterer nach v. Noorden und seiner Schule oft eine Nierendichtigkeit 
auftritt. 

Ist schon bei der gesunden Niere die Unsicherheit in der Beurteilung 
des Zuckerstoffwechsels eine grosse, so wird sich diese bei dem erkrankten 
Organ noch steigern müssen. So geht auch gerade aus der Arbeit von 
Hohlweg (1. c.) bei der Gruppe von Patienten mit Stauungsleber mit 
Deutlichkeit hervor, dass trotz durchweg verschiedener, mehr oder minder 
starker Nierenschädigung etwa die Hälfte der Patienten nach 
Lävulosedarreichung Zucker im Harn ausscheidet, während 
bei der anderen Hälfte der Kranken kein Zucker im Harn er¬ 
scheint und dass trotzdem, wie aus meinen Versuchen hervor¬ 
geht, eine erhebliche, mit dieser Versuchsanordnung verborgen 
gebliebene, starke Hyperglykämie als Zeichen einer Störung 
im Eohlehydratstoffwechsel vorhanden sein kann. 

Aber auch nach anderer Richtung scheint die blosse Berücksichtigung 
des Urins zu Irrtümem Veranlassung gegeben zu haben. Strauss (1. c.) 
kommt auf Grund seiner eigenen zahlreichen Untersuchungen und unter 
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Berücksichtigung der anderer Autoren (Wille, Naunyn, v. Jakscli u. a.) 
zu dem Schluss, dass eine Dextrosurie bei Leberkrankheiten nicht vor¬ 
kommt. Das steht im Gegensatz zu meinen Befunden, insofern vier von 
fünf auf Glukosetoleranz untersuchte leberkranke Patienten (s. Protokoll) 
mit Serumzuckerwerten von 0,150—0,210pCt. eine stärkere Toleranz¬ 
schädigung für Dextrose als für Lävulose, deren entsprechende Werte 
0,10, 0,135, 0,130 und 0,185 pCt. betrugen, erkennen Hessen. Warum 
im einzelnen Fall eine höhere Glukosämie ohne Glukosurie einhergeht, 
während wir bei demselben Patienten bei niedrigerer Lävulosämie eine 
Lävulosurie linden, ist bisher nicht zu entscheiden gewesen, und muss 
ich mich mit dem Hinweis auf diese eigentümliche Tatsache begnügen. 

Mit der Erwähnung meiner nur zum Vergleich mit den Lävulose- 
untersuchungen ausgeführten Dextroseversuchen komme ich zu der ein¬ 
gangs erwähnten zweiten Gruppe von Untersuchungen über den Blut¬ 
zuckergehalt nach Belastung des Zuckerstoffwechsels bei Leberkranken. 
Derartige Untersuchungen sind besonders von Baudouin (1. c.) und von 
Tachau (1. c. Nr. 9) mit Glukose angestellt worden mit dem zweifel¬ 
losen Ergebnis, dass bei verschiedenen Lebererkrankungen sich eine Stö¬ 
rung im Zuckerstoffwechsel durch eine — zuweilen recht erhebliche — 
alimentäre Hyperglykämie dokumentiert. So finden sich bei Baudouin 
Blutzuckerwerte von 0,141, 0,174, 0,223, 0,248, 0,381 pCt., ohne dass 
gleichzeitig eine Glykosurie auftrat, während wieder in anderen Fällen 
eine mehr oder weniger starke Zuckerausscheidung im Harn stattfand. 
Ebenso ergaben Tachaus Bestimmungen mit Werten von 0,131 bis 
0,249 pCt. recht ansehnliche Hyperglykämien, ohne dass es in vielen 
Fällen zu einer Glykosurie kam. Auch hier zeigt sich die Unzuläng¬ 
lichkeit der blossen Urinuntersuchung: die Fälle von Icterus catarrhalis, 
wo an und für sich keine Nierenschädigung vorausgesetzt zu werden 
braucht — leider fehlen sowohl hier wie bei Baudouin nähere An¬ 
gaben über den Nierenbefund, — zeigen Nierendichtigkeit dem Trauben¬ 
zucker gegenüber, bei Fällen von Leberzirrhose und Alkoholismus mit 
Lebervergrösserung hingegen, die in der Regel mit Nierenläsionen zu 
verlaufen pflegen, findet sich fast überall eine positive Zuckerreaktion 
im Harn. Dass es sich aber in dem ersterwähnten Falle nicht um eine 
spezifische Wirkung der Gallenbestandteile auf die Niere handelt, be¬ 
weisen meine Ergebnisse, in denen wieder gerade beim einfachen Ikterus 
Glykosurie auftrat, während andere schwerere Lebererkrankungen, bei 
denen man nach Strauss am ehesten eine Lävuloscausscheidung durch 
den Harn erwarten sollte, eine Nierendichtigkeit zeigten (vgl. besonders 
Fall 12 und 21). 

Ich darf nicht unerwähnt lassen, dass in zwei Fällen (17 u. 18) 
eine Blutdruckerhöhung bestand, die bei der Erzeugung der Hyperglyk¬ 
ämie in Rechnung gezogen werden müsste (Hagelberg, 1. c.). Auch 
hier sehen wir in dem einen Falle — der andere wurde nicht zweifach 
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untersucht — eine grössere Toleranzschädigung gegenüber Dextrose 
(0,1725 pCt.) als bei Lävulose (0,130 pCt.). 

Des weiteren berichtet Tachau (1. c., Nr. 14) über Fälle von Leber¬ 
erkrankungen, in denen schon in nüchternem Zustand oft geringe Hyper¬ 
glykämie bestand. Diesen Befund kann ich nicht bestätigen, insofern 
sich in 6 Fällen (von 7) vollkommen normale Blutzuckerwerte (s. Proto¬ 
kolle) vor der Belastungsprobe vorfanden. 

Zum Schluss möchte ich nochmals die Frage streifen, ob man den 
Zucker im Serum oder im Gesamtblut bestimmen soll. 

Ich habe schon anderen Ortes (15) ausführlich darauf hinge¬ 
wiesen, dass die Untersuchung des Gesamtblutes im Gegensatz zu der 
des Serums abgesehen von kleinen technischen Schwierigkeiten noch 
von manchen uns noch nicht ganz durchsichtigen Bedingungen abhängig 
ist, und stützte mich neben den eigenen diesbezüglichen zahlreichen Be¬ 
funden auf die gleichen Ergebnisse von Frank (16), Rona und Döblin 
(17) und Bönninger (18). Daher stehe ich trotz des mir kürzlich in 
einem Vortrag in der Leipziger medizinischen Gesellschaft gemachten Ein- 
wandes von Rolly (19), der bedauerlicherweise keinerlei zur Erläuterung 
dienende zahlenmässige Belege gibt, weiter auf dem Standpunkt, dass die 
Gesamtblutbestimmung, wie sie auch in den obenerwähnten Versuchen 
von Baudouin und Tachau vorgenommen wurde, gerade in diesen 
Untersuchungen einer alimentären Hyperglykämie grosse Ungenauig¬ 
keiten mit sich bringen kann. Sagt doch Tachau in seiner letzten 
Arbeit selbst, dass bei der Blutzuckerbestimmung in nüchternem Zustand 
es praktisch nicht von grosser Bedeutung sei, ob man diese am Gesamt¬ 
blut oder am Blutplasma ausführt. Ein ganz anderes Bild erhalte man 
jedoch auf der Höhe der alimentären Hyperglykämie, eine Stunde nach 
Kohlehydratzufuhr, wo man im Plasma oft erheblich höhere Zuckerwerte 
als im Gesamtblut finde, so zwar, dass oft der Zuckergehalt der Blut¬ 
körperchen völlig unverändert geblieben ist und die Blutzuckererhöhung 
lediglich im Plasma stattgefunden hat. Und doch hat Tachau bei 
dieser Unsicherheit der Resultate seine Blutzuckerbestimmungen lediglich 
im Gesamtblut angestellt. 

Ich stehe nicht an, gerade in der Divergenz der Methodik die 
Divergenz der Resultate bei Tachau und mir zu erblicken, insofern 
ersterer bei Gesunden aus den eben erwähnten und nach ihm zitierten 
Gründen im Gesamtblut nach Zuckerbelastung keine Hyperglykämie 
findet, während meine bei Normalen angestellten Untersuchungen im 
Blutplasma eine Zuckeranreicherung ergeben. Dass dieser Gegensatz bei 
der Zuckerdarreichung bei Leberkranken nicht zum Ausdruck kommt, 
kann einmal daran liegen, dass die Grösse der sowohl von Tachau als 
von mir gefundenen Hyperglykämie individuell ist, andererseits aber 
auch daran, dass bei Leberkrankheiten entweder durch die Gallenbestand¬ 
teile oder durch andere Produkte des intermediären Stoffwechsels die 
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roten Blutkörperchen eine Veränderung in dem Sinne erfahren, dass hier 
der Ausgleich zwischen dem Zuckergehalt des Serums und der korpus¬ 
kularen Bestandteile schneller als beim gesunden Individuum vor 
sich geht. 

Wenn ich nun die Ergebnisse meiner Untersuchungen zusammen¬ 
fasse, so muss ich sagen, dass der Wert unserer bisherigen Funktions¬ 
prüfung der Leber auch in bezug auf den Kohlehydratstoffwechsel ein 
verhältnismässig geringer ist. War schon die Ansicht von der Spezifität 
der Toleranzschädigung für Lävulose durch genauere Blutzuckerunter¬ 
suchungen bei Dextrosedarreichung (Baudouin, Tachau) erschüttert, 
so glaube ich durch meine Lävulose-Blutzuckerbestimmungen die Frage 
angeregt zu haben, ob der Lävulose überhaupt für die Funktionsprüfung 
der Leber ein besonderer Wert zukommen kann. Vielleicht eröffnet die 
von mir begonnene gleichzeitige Untersuchung der Glukose- und Lävu- 
losetoleranz durch Blutzuckerbestimmungen neue Wege für einen Einblick 
in diese schwierigen Verhältnisse. In der Erkenntnis, dass nur um¬ 
fangreiche Versuche zu diesem Ziel führen können, bin ich weiter mit 
diesen Untersuchungen beschäftigt und habe auch die Bedeutung der 
Galaktose für die Funktionsprüfung der Leber in den Kreis meiner Ver¬ 
suche gezogen. Zwar liegen schon über diese Zuckerart Untersuchungen 
von Bauer (20), Reiss und Jehn (21), Roubitschek (22) vor. Da 
alle diese Untersuchungen jedoch nur im Harn und nicht im Blut vor¬ 
genommen sind, so müssen sie nach meinen obigen Ausführungen als 
zu unsicher in ihren Ergebnissen beanstandet werden. Ich behalte mir 
vor, über meine weiteren, wie ich glaube auf sichererer Basis angestellten 
diesbezüglichen Untersuchungen in einer späteren Arbeit zu berichten. 

Nachtrag bei der Korrektur: Noch eben hat Strauss auf dem Londoner 
XVII. Internationalen medizinischen Kongress (s. Deutsche med. Woohenschr. 1913. 
Nr. 37. S. 1780) seinen alten, von mir oben kritisierten, Standpunkt in der Lävulose- 
frage von neuem vertreten. — Auf die während der Drucklegung erschienene Arbeit 
von Franke (Wiener klin. Wochenschr. 1913. Nr. 28), die auoh zu meinen Unter¬ 
suchungen in Beziehung steht, wird wegen der die Blutzuckerbestimmungen be¬ 
treffenden abweichenden Befunde später genauer einzugehen sein. Einstweilen sei 
nur hervorgehoben, dass auch hier die Versuchsanordnung unter Zugrundelegung der 
Strauss sehen Lävulosetoleranzprüfung beanstandet werden muss. 
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Aus dem König!, medizinisch-poliklinischen Institut der Universität Berlin 
(Direktor: Geh.-ßat Prof. Dr. Goldscheider). 

lieber den Einfluss konzentrierter Salzlösungen auf die 
roten Blutkörperchen. 

Von 

Dr. Ernst Herzfeld. 


Der Einfluss hypotonischer Salzlösungen auf die roten Blutkörperchen 
ist schon seit langer Zeit in den verschiedensten Konzentrationen studiert. 
Auch die Klinik hat versucht, die gewonnenen Ergebnisse für ihre Zwecke 
brauchbar zu machen. Wenn auch die 0,9proz. Kochsalzlösung als 
isotonische angesehen wird, so findet trotzdem bei Einwirkung von noch 
weniger konzentrierten Kochsalzlösungen keineswegs gleich Hämolyse 
statt. Es wurden zur Bestimmung der Resistenz die Salzlösungen fest¬ 
gestellt, mit denen die roten Blutkörperchen vermischt keinen Farbstoff 
mehr abgeben. Dies findet bei normalem Blut bei 0,43 proz. Kochsalz¬ 
lösung statt. Von den verschiedensten Autoren sind mit den mannig¬ 
faltigsten Methoden bei Normalen unter verschiedenen physiologischen 
Bedingungen wie bei einer Reihe von pathologischen Zuständen Unter¬ 
suchungen gemacht worden. Bei den meisten Erkrankungen sind die 
entstehenden Abweichungen der Resistenz von der Norm nicht derart, 
dass sie für praktische Zwecke ins Gewicht fallen. Eine erhebliche 
Ausnahme bildet der hämolytische Ikterus, bei dem die auffallend grosse 
Herabsetzung der Resistenz zu den wichtigsten diagnostischen Merkmalen 
gehört. 

Die Einwirkung hypertonischer Lösung auf Blutkörperchen war im 
grossen und ganzen nur bei geringerer Konzentration versucht und eine 
Schrumpfung der Erythrozyten festgestellt worden, während eine Abgabe 
von Blutfarbstoff nicht stattfand. Das Verhalten hochkonzentrierter 
Kochsalzlösungen hat bisher wenig Beachtung gefunden und so möchte 
ich denn im folgenden über einschlägige Versuche berichten. 

Vermischt man einige Tropfen defibrinierten Menschenbluts mit 
hypertonischer Kochsalzlösung in steigender Konzentration, von leicht 
hypertonischen Lösungen beginnend bis hinauf zur gesättigten, so findet 
man, dass bei Anwendung von 12—15 proz. Lösungen nach Senkung 
der Erythrozyten die obenstehende Flüssigkeit leicht hämolytisch verfärbt 
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ist. Verfolgen wir jetzt diese Reihe weiter nach oben, so nimmt die 
rötliche Tingierung der obenstehenden Flüssigkeit zu und das Volumen 
der im Bodensatz befindlichen Erythrozyten dementsprechend ab, bis 
schliesslich bei ganz starken Konzentrationen vollständige Hämolyse eintritt. 

Diese Widerstandsfähigkeit der Erythrozyten gegen konzentrierte 
Salzlösungen habe ich gemeinschaftlich mit Ehr mann beobachtet. Die 
Untersuchungen haben wir zuerst bei Fällen von Polyzythämie angestellt, 
in der Vermutung, dass die Widerstandskraft der Erythrozyten hier erhöht 
sein könnte. Es fand sich aber dann bei Normalen die gleiche Resistenz 
gegen starke Salzlösungen. 

Die Versuchsanordnung gestaltete sich folgendermassen: 

Das durch Schütteln mit Glasperlen defibrinierte Blut wurde zentri¬ 
fugiert und das überstehende Serum mit der Wasserstrahlpumpe voll¬ 
kommen abgesogen. Mtftels einer 0,1 ccm fassenden Pipette mit 
1/1000 Einteilung wurden je 0,05 ccm Blut zu je 2 ccm der einzelnen 
Salzlösungen zugefügt. Durch entsprechende Verdünnungen der ge¬ 
sättigten 30proz. Kochsalzlösung wurden mit der lOproz. beginnend in 
Abständen von 1- bzw. 2proz. bis zur 30proz. steigend die einzelnen 
Kochsalzlösungen hcrgestcllt. 


Tabelle I. 


Nr. 

Beginn der 
Hämolyse 

Kleine 

Kuppo 

Komplette 

Lösung 

Nr. 

Beginn der 
Hämolyse 

Kleine 

Kuppe 

Komplette 

Lösung 

1 


24 

26 

8 

18 

24 

26 

2 

— 

24 

26 

9 

14 

22 

24 

3 

— 

26 

28 

10 

16 

26 

28 

4 

— 

24 

26 

11 

18 

28 

30 

5 

20 

26 

28 

, 12 

14 

24 

26 

6 

18 

26 

28 

1 13 

22 

24 

26 

7 

18 ' 

1 28 

1 i 

30 

i 

14 

1 

— 

26 

28 


In vorstehender Tabelle 1 bedeuten die einzelnen Zahlen die Kon¬ 
zentration der benutzten Kochsalzlösungen. Als Beginn der Hämolyse 
wurde die Kochsalzkonzentration desjenigen Röhrchens notiert, in dem 
bei der Ablesung am folgenden Tage die obenstehende Flüssigkeit 
schwach hämolytisch war und der Bodensatz ein beträchtliches Sediment 
an Erythrozyten aufwies. In der zweiten Kolonne findet man diejenigen 
Konzentrationen, bei denen noch ein sichtbarer, aber geringer Nieder¬ 
schlag zu sehen war. In der dritten Reihe ist dasjenige Röhrchen an¬ 
gegeben, bei dem die komplette Hämolyse begann, die dann bis zur 
30proz. Lösung bestehen blieb. 

Der Beginn der Hämolyse ist grösseren Schwankungen unterworlen, 
meist zwischen 18 und 20 pCt. beginnend. Der Anfang der kompletten 
Lösung weist nicht ganz so erhebliche Differenzen auf, er tritt in der 
Regel bei 26—28proz. Lösungen ein. 
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Während in den vorstehenden Versuchen nur die Resistenz nach 
oben mit Menschenblut geprüft war, galt es jetzt das Verhalten der 
Erythrozyten verschiedener Tierarten gegenüber den einzelnen Salz¬ 
lösungen zu beobachten. Zu diesem Zwecke wurde Hunde- und Kaninchen¬ 
blut gewählt. Da die einzelnen Bestimmungen stets die gleichen Resul¬ 
tate zeitigten, so soll nur ein Versuch näher vorgeführt werden, bei dem 
mit den 3 Blutarten parallele Untersuchungen angestellt wurden. Die 
Versuchsordnung gleicht vollkommen der oben erwähnten. 


Tabelle 2. 


Konzentration d. 
Kochsalzlösung 


Mensch 


Hund 


Kaninchen 


20 

22 

24 


26 

28 

30 


\ Hämolyse mit 
/ grosser Kuppe 

Kleine Kuppo 

Komplette Lösung 


I \ Hämolyse mit 
| / grosser KujJpc 

i } Kleine Kuppe 
Komplette Lösung 


| Beginn d. Hämolyse 

I Grosse Kuppe, nur 
mäss. Verringerung 
derselben von Röhr¬ 
chen zu Röhrchen. 


Die Tabelle 2 zeigt, dass sich beim Ablesen nach 24 Stunden das 
Ilundeblut gegenüber den einzelnen Kochsalzkonzentrationen demMenschcn- 
blut parallel verhält. Wie die übrigen hier nicht mitgetoilten Versuche 
ergeben haben, entsteht komplette Lösung bei Benutzung von 25—28proz. 
Lösungen; der Beginn der Hämolyse ist denselben Schwankungen wie 
beim Menschen unterworfen. 

Grössere Differenzen hingegen zeigen sich bei den Blutarten in 
dem zeitlichen Verhalten bis zum Eintritt der kompletten Lösung. Wäh¬ 
rend bei Benutzung einer 30proz. Kochsalzlösung in etwa 5 Minuten 
bei unserer Versuchsanordnung Menschenblut vollkommen gelöst wird, 
geschieht dies bei Verwendung von Hundeblut erst nach 20—25 Minuten. 
Wesentlich anders ist das Verhalten des Kaninchenbluts. Letzteres ist 
bedeutend resistenter gegenüber konzentrierten Kochsalzlösungen. Erst 
bei 22proz. Kochsalzlösung beginnt die hämolytische Verfärbung der über¬ 
stehenden Kochsalzlösung, komplette Hämolyse tritt nirgends ein und ein 
erhebliches Blutkörperchensediment findet sich noch bei der gesättigten 
Lösung. 

Es lag nun nahe, zu untersuchen, ob Zuführung kochsalzarmer bzw. 
kochsalzreicher Nahrung von Einfluss auf die Resistenz nach oben sei. 
Da die Milch und speziell die Frauenmilch zu den salzärmsten Nahrungs¬ 
mitteln gehört und dem Säugling keinerlei andere Nahrungsstoffe zuge¬ 
führt werden, erschien eine Untersuchung des Säuglingsbluts hierfür be¬ 
sonders geeignet. 

Tabelle :i. 

Sch. G. F. B. 

Beginn der kompletten Lösung 24 26 26 26 
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Die untersuchten 4 Säuglinge ergaben hinsichtlich des Lösungs¬ 
beginns keinerlei Abweichungen vom Erwachsenen. 

Die Darreichung einer kochsalzreichen Kost gegenüber der vorher 
längere Zeit hindurch gereichten salzarmen Diät veränderte beim Er¬ 
wachsenen den Resistenztiter der kompletten Lösung in einem Teil der 
Versuche überhaupt nicht, während sich in anderen Fällen geringe Diffe¬ 
renzen zeigten. Da sich der Wechsel zwischen salzarmer und salzreicher 
Diät beim Hunde noch besser vornehmen liöss, so sei im folgenden über 
zwei Tierversuche berichtet. 

Zwei Hunde wurden am 28. 9. 12 auf das Verhalten ihres Blutes gegenüber 
konzentrierter Kochsalzlösung untersuoht und bekamen dann von diesem Tage bis 
zum 4. 10. salzarme Diät, die täglich aus 1 Liter Milch bestand. Vom 5. 10. ab 
wurde ihnen täglich 1 Liter Milch, in dem 10 g Kochsalz aufgelöst waren, bis zum 
11. 10. gereicht. 

.Tabelle 4. 

Hund 1 Hund 2 

Vor Beginn des Versuchs 28. 9. . . . 25 25 

Nach salzfreier Diät 5. 10. 25 25 

„ salzhaltiger Diät 11.10. . . . 24 26 

Die angegebenen Zahlen bedeuten den Beginn der kompletten Lö¬ 
sung. Wahrend zwischen gewöhnlicher Kost und salzarmer Diät keinerlei 
Unterschiede auftraten, besteht nach Beendigung der kochsalzreichen 
Periode zwar eine kleine Abweichung, die aber innerhalb täglicher 
Schwankungen liegen kann. 

Während sich also bei Normalen zwischen salzarmer und salzreicher 
Diät keine nennenswerten Unterschiede der Resistenz nach oben heraus¬ 
stellten, erschienen die Differenzen bei zwei Polyzythämikern doch derart, 
dass man an den gewonnenen Resultaten nicht achtlos vorübergehen kann. 

Die beiden Polyzythämiker E. und L. standen in klinischer Beobachtung. Sie 
bekamen zunächst vom 7. 6. 12 bis 14. 6. eine kochsalzarme Diät, die, abgesehen 
von Abwechslung in der Darreichung der einzelnen Gemüse sich täglich folgender- 
massen zusammensetzte: 990 ccm Milch, 4 kochsalzfreie Brötchen, 100 g Butter, 
2 Esslöffel weissen Käse, 300 g Kartoffelpüree, 250 g Gemüse, 2 Eier in Form von 
Rührei und als Getränk täglich 1 Flasche Selter. Dieser Ernährung folgte dann eine 
kochsalzreiche Periode in der Zeit vom 15. bis 21. 6., der sich bei E. in klinischer 
Beobachtung noch eine kochsalzarme Periode vom 22. 6. bis 29. 6. anschloss. In 
der kochsalzreichen Periode wurde dieselbe Nahrung wie vordem gereicht nur mit 
dem Unterschiede, dass 15—25 g Kochsalz pro die unter die einzelnen Speisen ver¬ 
teilt wurden. 


Tabelle 5. 



E. 

L. 

NaCl-arme Periode . 

. . 24 

26 

NaCi-reiche „ 

. . 30 

30 

NaCl-arme „ 

. . 26 

— 


Es geht zur Genüge bei beiden Kranken die Zunahme der Resistenz 
bei kochsalzreicher Nahrungszufuhr hervor. Ferner wiederum bei E. die 
Abnahme der erhöhten Resistenz nach Aufhören der kochsalzreichen und 
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Einleitung der kochsalzarmcn Periode. Bei L. wurden noch mehrmals 
bei kochsalzarmer Ernährung, die er nach Entlassung aus der Klinik 
daheim durchführte, Bestimmungen gemacht, die mit Ausnahme einer 
einzigen stets einen niedrigen Resistenztiter (23, 24) aufwiesen. Demnach 
scheint bei der Polyzythämie längere Zeit erfolgende Kochsalzzufuhr die 
Kochsalzempfindlichkeit der roten Blutkörperchen zu vermindern. 

Es musste ferner in Betracht gezogen werden, ob nicht starke 
Wasserentziehung die Resistenz nach oben beeinflusst. 

Ein Hund wird 3 / 4 Stunden in einen elektrischen Schwitzkasten bei einer Tem¬ 
peratur von 70° C. gebracht. Durch den starken Schweissverlust fand eine erheb¬ 
liche Wasserentziehung statt. Blut wurde dem Tier vor dem Beginn des Versuches 
und unmittelbar nach Verlassen des Sohwitzkastens abgenommen und dann mit der 
üblichen Technik der Einfluss der um je 1 pCt. steigenden Kochsalzlösungen (von 
der 21 —30proz.) geprüft. 


Tabelle 6. 

Vor dem Versuch 

Beginn der kompletten Lösung 25 


Nach Beendigung 
des Versuchs 
25 


Somit hat auch eine erhebliche Wasserentziehung keinen Einfluss 
auf die Resistenz nach oben. 

Von pathologischen Fällen fand noch eine eingehendere Prüfung das 
Blut von Ikterischen. Es konnte aber nur in einem einzigen Falle unter 6 
eine Abweichung von der Norm festgestellt werden. 

Auch in einigen Fällen von perniziöser Anämie fand sich keinerlei 
Abweichung. Ich habe aber überdies noch bei experimentell durch Blei¬ 
nitrat anämisch gemachten Meerschweinchen vor und nach der Erkrankung 
keinerlei Abweichung der Erythrozyten von der Norm feststellen können. 

Es war jetzt von Interesse, das Verhalten anderer im Blut be¬ 
findlicher Salze, und zwar in konzentrierter Form auf ihr Verhalten 
gegenüber Erythrozyten zu untersuchen. Hierbei kamen KCl, CaCI 2 und 
MgCl 2 in Betracht. 

Zu Kaliumchloridlösungen (von der 21 proz. bis zur gesättigten 33proz.) 
wurden in der üblichen Weise rote Blutkörperchen zugefügt. Im Folgen¬ 
den sei ein Versuch aufgeführt, bei dem wieder das Verhalten an Mensch, 
Hund und Kaninchen gleichzeitig nebeneinander geprüft wurde. 


Tabelle 7. 


Konzentration der 
Kaliurach 1 orid lösung 

Mensch 

Hund 

Kaninchen 

32 

33 

Auch hier fin 

( Sehr starke Harao- 
{ lyse mit mittel- 
l starker Kuppe 

den wir wiederum 

SehrstarkeHäraolyse 
mit mittesstarker 
Kuppe 

mit zunehmender 

Eben erst beginnende 
Verfärbung d. oben¬ 
stehend.Flüssigkeit. 

Konzentration der 


Lösung Eintritt der Hämolyse, die jedoch erst bei höher konzentrierten 
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Lösungen als im Kochsalzversuch beginnt. Der Eintritt einer kompletten 
Hämolyse findet sich nirgends. Während Menschen- und Hundeblut die 
gleichen Resultate liefern, ist auch hier wieder, wie die Tabelle zeigt, 
das Kaninchenblut weit resistenter als die beiden ersten Blutarten, da 
hier erst bei der gesättigten Lösung eine leichte Verfärbung der oben¬ 
stehenden Flüssigkeit zu beobachten ist. 

Das Verhalten des Kalziumchlorids (das kristallisierte Kahlbaumsche 
Präparat) wurde ebenfalls in der üblichen Weise an Mensch, Hund und 
Kaninchen geprüft. Es wurden zwei Versuche angestellt. Im ersten 
wird die Einwirkung der 10 bis 50proz. Lösung und im zweiten das 
Verhalten der 50 bis 125proz. Lösung in grossen Abständen gegenüber 
den Erythrozyten untersucht und das gewonnene Resultat nach 24 Stunden 
abgelesen. 


Tabelle 8. 


Konzentration 

Mensch 

Hund 

Kaninchen 

10 

0 

0 

0 

15 

0 

0 

0 

20 

Starke Hämolyse, 
kleine Kuppe 

0 

0 

25 

Beginnende Hämolyse, 

Beginnende Hämolyse, 


1 

grosse Kuppe 

grosse Kuppe. 

27,5 

30 

> Komplette Lösung 

Grosse Kuppe 

J 

Kleine Kuppe. 
Kleine Kuppe. 

32,5 

35 

) 

/ Komplette Lösung 

\ 

J Komplette Lösung. 

40 

/ Partielle sieh ab* 

\ Partielle sich ab* 

1 schwächende Losung, im 


42 

45 

\ schwächende Lösung, im 
l Bodensatz geschrumpfte 


50 

1 u.zerstOrte Blutkörperchen 

| Bodensatz geschrumpfte 

I u.zerstOrte Blutkörperchen 



Tabelle 9. 


Konzentration 

Mensch 

Hund 

Kaninchen 

50 

Leichte rötliche 
Verfärbung der 

desgl. 

desgl. 


obenstehenden 




Flüssigkeit 



75 

0 

0 

0 

100 

0 

0 

0 

112 

0 

0 

0 

118V» 

0 

0 

0 

125 

0 

0 

0 


Beim Kalziumchlorid können wir mehrere Zonen beobachten. Be¬ 
trachten wir z. B. in beiden Tabellen nur den Versuch beim Menschen, 
so folgt der Zone einer kompletten Hemmung, die etwa bei der 15proz. 
Lösung ihr Ende erreicht, eine Zone partieller bis kompletter Lösung 
bis zur 35proz. Lösung. Dann beginnt wieder eine neue Zone, die bei 
der 40proz. Lösung ihren Anfang nimmt. Hier wird die Hämolyse 
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wieder von Röhrchen zu Röhrchen geringer, bis schliesslich wieder kom¬ 
plette Hemmung eintritt. Bei den höchsten Konzentrationen nehmen die 
roten Blutkörperchen eine bräunliche Verfärbung an. 

Ein ähnlicher Versuch wurde mit konzentrierten Magnesiumchlorid¬ 
lösungen gemacht. 


Tabelle 10. 


Konzentration 

Mensch 

Hund 

Kaninchen 

20 

0 

0 


30 

Grosse Kuppe 

Grosse Kuppe 


40 

Komplette Lösung 

Komplette Lösung 


50 

do. 

do. 


70 

do. 

do. 


75 

do. 

do. 


80 

do. 

do. 

Komplette Lösung 

85 

do. 

do. 

do. 

90 

95 

1 Komplette Lösung und bräunliche Ver- 


100 

J färbung des Hämoglobins 



Hier tritt gleichfalls bei hochkonzentrierten Lösungen komplette 
Hämolyse ein, die, abgesehen von einer geringen Verfärbung des Blut¬ 
farbstoffs, bis zur lOOproz. Lösung, die mit dem benutzten Präparat 
nahe der gesättigten liegt, unverändert bestehen bleibt. Es dauerte eine 
Reihe von Stunden, bis in allen Röhrchen komplette Hämolyse eintrat. 
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Aus der allgemeinen Poliklinik in Basel (Direktor: Prof. F. Egger). 

Beitrag zur Frage der Aminostickstoffausscheidung 
beim Diabetes mellitus. 

Von 

Wilhelm Löffler. 


Als intermediäre Produkte des Eiweissstoffwechsels beanspruchen die 
Aminosäuren ein hohes Interesse. Während unter normalen Verhältnissen 
nur geringe Mengen dieser Körper in den Harn übergehen, wird ihr ge¬ 
häuftes Auftreten bei gewissen Krankheiten fast regelmässig getroffen. 
Schon lange bekannt ist die Ausscheidung der beiden schwerlöslichen 
Aminosäuren Leuzin und Tyrosin bei der Phosphorvergiftung und bei der 
akuten gelben Leberatrophie. Zwei chronische Störungen im Amino¬ 
säurenabbau sind eingehend studiert, die Zystinurie und die Alkapton- 
urie. Diese stellt anscheinend eine isolierte Störung in der Verwertung 
der aromatischen Gruppen der Peptide dar, bei jener ist der Abbau des 
Zystins stark eingeschränkt, aber auch die Verwertung von Leuzin und 
Tyrosin herabgesetzt. 

Von akuten Störungen mit vermehrter Aminosäureausscheidung sind 
noch zu erwähnen die Blausäurevergiftung 1 ), Vergiftung mit gewissen 
Pilzen 2 3 ) und die krupöse Pneumonie im Stadium der Lösung 8 ). Als 
chronische Stoffwechselkrankheiten kommen vor allem in Betracht die 
Gicht und der Diabetes. Ignatowski 8 ) konnte in sieben Fällen 
von Gicht Glykokoll aus dem Harn darstellen; er hielt diesen Befund 
für typisch bei der Gicht. Forssner 4 ) vermisste das Glykokoll in einem 
Fall dieser Erkrankung, konnte es dagegen bei einem akuten Gelenk¬ 
rheumatismus, bei Ischias und einmal bei Neurasthenie in grösserer Menge 
nachweisen. Yoshida 5 * * ) bestätigt Ignatowskis Angaben über vermehrte 

1) A. Loewy, Ueber Störungen des Eiweissabbaus durch Blausäure. Biochem. 
Zeitschr. 1907. Bd. 3. S. 439. 

2) W. Frey, Diese Zeitschr. Bd. 75. H. 5 u. 6. 

3) Ignatowski, (Jeher das Vorkommen von Aminosäuren im Harn bei Gicht. 
Zeitschr. f. physiol. Cbem. 1904. Bd. 42. S. 371. 

4) Forssner, Ueber das Vorkommen von freien Aminosäuren im Harn und 
deren Nachweis. Ebenda. 1906. Bd. 47. S. 15. 

5) Yoshida, Ueber die Formoltitration der Aminosäuren im Harn. Biochem. 

Zeitschr. 1910. Bd. 23. S. 239. 

Zeitichr. f. klin. Medizin. 78. Bd. H. 5 u. 6. q.i 
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Aminosäurcaussclieidung bei der Lösung der krupösen Pneumonie. Beim 
menschlichen Diabetes findet er keine wesentliche Steigerung des Anaino¬ 
stickstoffs im Harn. Dagegen ist es Abderhalden 1 ) gelungen, aus 
den letzten 300 ccm Harn eines 68jährigen Diabetikers, der an Pneumonie 
starb, 2,2 g Di-^-Naphthalinsulftoyrosin darzustellen. Bei einem anderen 
Diabetiker erhielt er die Verbindung nur während des Komas, ein dritter 
schied keine Aminosäuren aus. H. Labbe 2 ) und H. Labbö und Violle 3 ) 
fanden beim experimentellen Pankreasdiabetes des Hundes den Amino- 
stickstolTgehalt des Harnes bedeutend erhöht. (Bestimmung nach der 
Formolmethode.) Das pankreaslose Tier schied etwa fünfmal so viel 
Amino-N aus (0,31 g pro die) wie die Kontrolliere (0,065 g). Je kachek- 
tischer die Tiere wurden, desto reichlicher wurde die Amino-N-Ausscheidung. 

Das Verhältnis bei Kontrollieren 0,94, stieg beim pankreaslosen 

Hunde auf durchschnittlich 3,45. Die Autoren nehmen auf Grund dieser 
Zahlen eine von der gewöhnlichen Azidose wohl zu unterscheidende 
Aminoazidose an. L. Hugounenq und A. Morel 4 ) endlich glauben, 
das Coma diabeticum sei weniger den Azetonkörpern als vielmehr noch 
nicht identifizierten N-haltigen Abbauprodukten des Eiweissraoleküls 
(Polypepiden) zuzuschreiben. 

Die vorliegenden Bestimmungen bezwecken, die Grösse der Amino- 
N-Ausscheidung im Harne schwerer Diabetiker festzustellen und an Hand 
der Zahlen, die von verschiedenen Autoren aufgestellte Vermutung, eine 
„Aminoazidose“ könne bei Diabetes krankhafte Symptome, eventuell 
Koma verursachen, zu prüfen. Gleichzeitig wurde der Harn bei einigen 
anderen Stoffwechselstörungen aufseinen Gehalt an Aminosäuren untersucht. 

Zur Methodik: Der Amino-N wurde nach van Slyke 5 ) bestimmt. Durch 
Erhitzen des Harnes mit Schwefelsäure unter erhöhtem Druck wird aller Harnstoff 
zersetzt. Das dadurch gebildete und das präformierte Ammoniak wird durch Kochen 
mit Kalziumhydroxyd ausgetrieben. Aus der so erhaltenen harnstoff- und ammoniak¬ 
freien Flüssigkeit wird durch Behandlung mit Natriumnitrit in saurer Lösung der 
Amino-N quantitativ gewonnen und volumetrisch bestimmt. Nach diesem Verfahren 
wird der Gesamtamino-N erhalten, also auch der gebundene z. B. als Hippursäure 
vorhandene. 

Alle Harne waren eiweissfrei, so dass Abspaltung von Aminosäuren aus 
Proteiden ausgeschlossen ist. Die Biuretreaktion war in allen Fällen von Diabetes 
negativ. Einige der untersuchten Harne waren schon längere Zeit mit Chloroform auf¬ 
bewahrt. Bestimmungen des Gesamt-N nach Kjeldabl waren schon in den ganz 


1) Abderhalden, Abbau und Aufbau der Eiweisskörper im tierischen Organis¬ 
mus. Zeitschr. f. physiol. Chem. 1905. Bd. 44. S. 17. 

2) H. Labbd, Recherches sur la depanoreatation. Revue de mödecine. 1912. 
32. annde. No. 4 et 5. 

3) H. Labbd et L. Violle, Elimination de l’azote amind chez le ebien dd- 
panerdate. Compt. rend. de l’acad. des Sciences. 1912. T. 154. p. 73. 

4) L. Hugounenq et Morel, La semaine mddicale. 1911. No. 43. p. 505. 

5) D. D. v. Slyke, Biochem. Arbeitsmethoden. Bd. 5. T. 2. S. 993ff. 
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frischen Harnen ausgeführt worden. Bei Wiederholung derselben zur Zeit der 
Amino-N-Bestimmung ergaben sich die gleichen Werte. In Anbetracht der guten Er¬ 
haltung der Harne dürfte auch in der Amino-N-Fraktion keine merkbare Veränderung 
stattgefunden haben. 

Alle in den Tabellen angeführten Werte sind aus gut überein¬ 
stimmenden Doppelanalysen gewonnen. 


Tabelle 1. 


Krankheit 

Harn- 

Ges.-N 

Amino- 

N 

pCt. 

Ges.-N | 

Ges.-N 

Amino- 

N 

g 

Glyko- 
koll (be¬ 
rechnet) 

Bemerkungen 

menge 

pCt. 

Am.-N 

« 

Gesund. Mann, 
31 Jahr . . 

1920 

0,566 

0,0075 

1,33 

10,87 

0,146 

0,784 


Alkaptonurie 

2250 

0,179 

0,0037 

1,90 

4,05 

0,083 

0,445 

») 

Gicht. 

2200 

0,235 

0,0048 

1,90 

5,22 

0,106 

0,566 

52 Jahr, seit 20 

Myxödem . . . 

620 

0,509 

0,0086 

1,69 

_ 

_ 

_ 

Jahren Gicht. 
59jähr. Mann. 

Chlorom . . . 

? 

1,025 

0,0198 

1,92 

— 

— 

— 

2 ) 

Ikterus nach 
Salvarsan . 

800 

1,380 

0,0592 

4,28 

11,04 

0,474 

2,54 

*) 


1) Patient von Neubauer und Falta, Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd. 42. 
S. 81; Abderhalden und Falta, ebenda. Bd. 39. S. 143; B. Bloch und Rona, 
ebenda. Bd. 52. S. 435. — 2) Vgl. M. Wetter, Frankfurter Zeitschr. f. Pathol. 
Bd. 3. S. 541. — 3) Vgl. G. de Montmollin, Ueber die Dauererfolge bei der Sal- 
varsanbehandlung der Lues. Inaug.-Diss. Basel 1912. 


Tabelle 2. Diabetes. 



Harn- 

Ges.-N 

Araino- 

N 

pCt. 

Ges.-N 

1 

Ges.-N 

Amino-| 

N 

g 

Glyko- 
koll (be-l 

Zucker 

Azeton 

Bemerkungen 


menge 

pCt. 

Am.-N 

g 

rechnet)! 

g 

g 

g 

1 . 

t 

2400 

0,929 

0,0226 

2,40 ! 

24,7 

0,542 

2,91 

12,7 

1 

1,2 

Mittelschwerer Diabetes. Akro¬ 
megalie. Diabetes ca. 6 J. vor dem 
Tode beginnend, gleichzeitig mit 
akromegalen Erschein, f unter 
Erschein, von Hirndruck. Hypo¬ 
physentumor 1 ). Fall III von 
Gigon und Massini 2 ). 

2. 

2020 

0,204 

0,0132 

6,49 | 

4,12 

0,267 

1,43 

80,8 ! 

2,1 

26jähr. Arzt, schwerer Dia¬ 


3500 

0,368 

0,0204 

5,27 

13,51 

0,714 

3,83 

105,0 

5,6 

betes, 3 Jahre Dauer, + im 


2440 

0,412 

0,0103 

2,50 

10,05 

0,251 

1,34 

68,8 

3,8 

Koma, ca. 2 Monate nach der 


3020 

0,381 

0,0145 

2,76 

11,51 

0,438 

2,35 

100,2 

4,5 

vorliegenden Untersuchung. 

3. 

6200 

0,314 

i 0,0090 

2,87 

19,46 

0,558 

2,99 

307,0 

10,4 

39 J„ weibl., Diabetes, 2 J. 


7500 

0,328 

| 0,0086 

2,62 

24,6 

18,4 

0,645 

3,46 

189,7 

260,0 

16,6 

Dauer. + Koma. Tbc. pulm. 


6500 

0,283 

1 0,0190 

4,14 

0,709 

3,80 

18,8 

72,2 g /9-Oxybuttcrsäurc. 

4. 

2900 

0.632 

j 0,0155 

2,45 

18,39 

0,451 

2,42 

112,8 

4,6 

33 J., weibl., schwerer Dia¬ 


2800 

0,941 

0,0130 

1,38 

26,35 

0,364 

1,95 

96,6 


betes, seit ca. 3 / 4 Jahren 
Neuritis diabetica. 

5. 

2965 

0,882 

' 0,0107 

1,21 

26,15 

0,317 

1,70 

166,0 

1 , / a 

56 J., mittclschw. Diabetes. 


1) Amslcr, Bcrl. klin. Wochenschr. 1912. Nr. 34. — 2) Gigon und Massini, Deutsches 
Archiv f. klin. Med. 1909. Bd. 96. S. 531. 


Bei Alkaptonurie, Gicht, Myxödem und Chlorom wurde kein 
vermehrter Aminosäurengehalt des Harnes gefunden. Eine bedeutende 
Steigerung findet sich in einem Fall von Ikterus nach Salvarsan- 
injektion. 
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486 WILHELM LÖFFLER, 

Die absolute Ausscheidung des Aminostickstoffs ist in allen 
5 untersuchten Fällen von Diabetes erhöht. In den 3 schweren 
Fällen ist auch die prozentuale Ausscheidung zum Teil bedeutend 
gesteigert. Bei den mittelschweren Formen lässt sich die prozentuale 
Vermehrung nicht erkennen. 

Eine höhere Steigerung der Amino-N-Ausscheidung beim mensch¬ 
lichen Diabetes habe ich in der Literatur nicht gefunden. Die erhaltenen 
Resultate lassen sich zur Entscheidung der gestellten Frage folgender- 
massen verwerten: 

Es ist bekannt, dass die Aminosäuren (Glykokoll, Tyrosin, Phenyl¬ 
alanin, Leuzin usw.) zu den am wenigsten giftigen organischen N-Ver- 
bindungen gehören 1 ). Bei Fütterung dieser Körper in Gemischen fühlen 
sich die Versuchstiere wohl und nehmen sogar an Gewicht zu. Bei Zu¬ 
fuhr der optisch aktiven, aber nicht natürlich vorkommenden Amino¬ 
säuren, erfolgt ihre Ausscheidung im Harn in reichlicher Menge. Die 
natürlich vorkommenden Aminosäuren werden vom Menschen in sehr 
grossen Quantitäten vertragen 2 ). 

Auch bei Injektionsversuchen erwiesen sich die Aminosäuren als 
unschädlich 3 ). 

Im Gegensatz dazu zeigt nach den Angaben von Desgrez und 
Saggio, sowie nach älteren Autoren die 0-Oxybuttersäure spezifisch 
toxische Wirkung. Sie ist, auf das Molekulargewicht berechnet, 
toxischer als Salzsäure. Im Harne schwerer Diabetiker finden sich bis 
zu 40—50 g /J-Oxybuttersäure + Azetessigsäure pro die, bei Alkali¬ 
zufuhr oft noch bedeutend mehr (in unserm Fall 3 72,2 g im Tag). Aus 
den Organen der an Koma Verstorbenen können bis 100—120 g /S-Oxy- 
buttersäure gewonnen werden. Um durch Aminosäuren die gleiche 
Azidität zu erreichen, wären 70—80 g Glykokoll notwendig. Es finden 
sich nun aber im Harn von schweren Diabetikern nach meinen Bestim¬ 
mungen im Maximum 3,8 g Aminosäuren, als Glykokoll berechnet. Wäre 
das Verhältnis von Harnaminosäuren zum Aminosäurengehalt der Gewebe 
gleich dem oben angeführten Verhältnis für 0-Oxybuttersäure, so kämen 
für den Körper Aminosäuremengen in Betracht, die ca. 10 g Glykokoll 
entsprechen würden. 

Aus einem Vergleich der Zahlen für 0-Oxybuttersäure und für Amino- 


1) A.Desgrez und G.Dorldans, De l’influenoe du poids et de la oonstitution 
moleculaires sur la toxicitd de quelques compos6s organiques azotds. Comptes rend. 
soc. biol. T. 72. p. 447 -449. 1912. 

2) E. Abderhalden, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 77. S. 454. 1912. Ein¬ 
nahme von 50 g Tyrosin; 150 g Tyrosin -j- 85 g Glykokoll. NB. Bei Versuchen, die 
wir zu anderen Zweoken ausgeführt haben, wurde wiederholt 50 g Glykokoll und 
10 g Alanin auf einmal eingenommen, ohne die geringsten Beschwerden. 

3) Salaskin und Kowalewska, Zeitschr. f. physiol. Chem. Bd. 42. S. 410. 
Stolte, Hofmeisters Beiträge. Bd. 5. S. 15. 
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säuren geht wohl hervor, dass die Aminoazidose eine nur ganz unter¬ 
geordnete Rolle spielen kann, da die durch Aminosäuren bedingte 
„Alkaleszenzverminderung“ des Blutes weit hinter der durch die Azeton¬ 
körper verursachten zurücksteht. Andererseits wirken die Azetonkörper 
toxisch, während den Aminosäuren nach den bisherigen Untersuchungen 
eine solche Wirkung nicht zukommt. 

Von den untersuchten Fällen wiesen nun die Diabetiker sowie ein 
Patient mit Leberschädignng nach Salvarsan (schwerer Ikterus) eine aus¬ 
gesprochene Vermehrung der Amino-N-Ausfuhr auf. Wir wissen aber, 
dass die Leber im Azetonkörperstoffweehsel eine bedeutende Rolle spielt 1 2 ). 
Es liesse sich die Vermutung aufstellen, dass die Azetonkörper, wie 
vielleicht auch das Salvarsan in dem genannten Fall, eine Schädigung 
der Leber verursachen, die zu dem Auftreten von Aminosäuren im Blut 
und im Harn führen kann. Die Aminoazidose wäre demnach nur eine 
sekundäre Nebenerscheinung, welche von der wichtigen, lebensgefähr¬ 
lichen Azetonkörperazidose abhängig wäre. 

Die Untersuchungen an Hunden widersprechen unseren Resultaten 
in keiner Weise. «Pankreaslose Hunde können ebenfalls hohe Azeton¬ 
körperausscheidung aufweisen 3 ) und sogar an Koma sterben. Auch hier 
kann die Schädigung der Leber durch die Azetonkörper die vermehrte 
Amino-N-Ausscheidung bedingen. Die Gefahr, welche eine grosse Eiweiss¬ 
zufuhr bei schwerem Diabetes mit sich bringt, beruht nach dem Voraus¬ 
gehenden nicht auf einer Steigerung der sog. „Aminoazidose“, sondern 
auf einer Vermehrung der Azetonkörper im Organismus. 

Herrn Prof. Egger spreche ich für die freundliche Ueberlassung 
des Laboratoriums und der Mittel der allgemeinen Poliklinik meinen 
besten Dank aus, Herrn Dr. Gigon für die Anregung und die Unter¬ 
stützung bei dieser Arbeit. 


1) Embden und Mitarbeiter, Zusammenstellung der einschlägigen Literatur 
siebe Gigon, Ergebnisse der inneren Medizin und Kinderheilkunde. Bd. 9. 1912. 

2) Gigon, Ebenda. S. 241. 
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XXXI. 

Aus der medizin. Klinik zu Breslau (Direktor: Geh. Rat Prof. Minkowski). 

Die Schwangerschaftsglykosurie, eine Form des renalen 

Diabetes. 

Von 

Marinestabsarzt Dr. Mann, 

kommandiert znr Klinik. 


Die Ausscheidung von Milchzucker in den letzten Wochen der 
Schwangerschaft und kurz nach der Geburt ist seit langem bekannt und 
heute vollkommen aufgeklärt, insofern als es sich um eine Resorption 
dieses Zuckers aus der Milcjidrüse handelt, der im menschlichen Organis¬ 
mus nicht verbrannt werden kann und deshalb durch den Harn aus¬ 
geschieden wird. 

Weniger gewürdigt, obwohl lange festgestellt, ist das Auftreten von 
Traubenzucker im Urin während der Gravidität. Eingehendere Unter¬ 
suchungen über die Art dieser Stoffwechselstörung liegen erst seit neuerer 
Zeit vor. Reichenstein (1) beziffert nach eigenen Untersuchungen die 
Häufigkeit der Glykosurie in der Schwangerschaft auf 12 pCt. bei ge¬ 
mischter Kost. Porges, Novak und Strisower (2) berichten über 
fünf Fälle von spontaner Glykosurie, die sie innerhalb weniger 
Wochen unter den Hausschwangeren der H. Frauenklinik in Wien fanden. 
Nach Lepine (3), der das Mittel aus verschiedenen Statistiken zieht, 
würde man ihr bei 40pCt. aller Schwangeren begegnen. Nach Porcher(4) 
soll das Auftreten einer kleinen Quantität Glukose, 1 bis 3 g in der 
Tagesmenge des Urins, im 6. oder 7. Schv?angerschaftsmonat ein fast 
konstanter Befund sein. Stolper (5) beobachtete unter 32 Graviden 
bei gewöhnlicher Ernährung in 6 Fällen (etwa 18 pCt.) eine deutliche, 
wenn auch geringe Zuckerausscheidung. Die Verschiedenheit der Prozent¬ 
zahlen in bezug auf die Häufigkeit der Erscheinung erklärt sich wahr¬ 
scheinlich daraus, dass eine gelegentliche Ausscheidung von Traubenzucker, 
wenigstens von Spuren, ein häufiges Ereignis zu sein scheint, während 
eine ununterbrochene Zuckerausscheidung, ein ausgesprochener Diabetes, 
doch wohl zu den selteneren Vorkommnissen gehört. 

Ich selbst fand unter den Hausschwangeren der Universitäts-Frauen¬ 
klinik in Breslau bei etwa 30 Fällen nur einen Fall von ausgesprochener 
dauernder Glykosurie bei gemischter Kost. (Der höchste Wert, der bei 
der Zuckerausscheidung beobachtet wurde, betrug 1,5 pCt.) Dieses 

Original fro-m 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 


Gck igle 



Die Scbwangerschaftsglykosurie, eine Form des renalen Diabetes. 


489 


Resultat ist im Vergleich zu den von anderen Untersuchern aufgestellten 
Prozentzahlen gering. Ich untersuchte jede einzelne Schwangere etwa 
5 Tage hindurch und vielleicht erklärt sich meine geringe Ausbeute aus 
dem Umstand, dass die Zuckerausscheidung auch bei diesen Untersuchten 
keine konstante, sondern eine intermittierende war. 

Das Auftreten von Glykosurie bei manchen Schwangeren legte die 
Frage nahe, ob nicht überhaupt in der Schwangerschaft der Kohlehydrat¬ 
stoffwechsel beeinträchtigt sei. Aufschluss hierüber konnte die Prüfung 
auf alimentäre Glykosurie geben. Untersuchungen in dieser Richtung 
sind angestellt von v. Jaksch (6), Lanz (7), Hofbauer (8), Payer (9), 
Stolper (10), Bergsma (11). Sie kommen übereinstimmend zu dem 
Resultat, dass das Auftreten von Zucker im Harn bei Schwangeren nach 
Genuss von 100 g Traubenzucker häufig beobachtet werde. Hofbaucr 
gibt 86 pCt. an, Payer 75 pCt., Stolper 70 pCt., Bergsma 67 pCt. 
Bei meinen Untersuchungen, die ich an 10 Schwangeren der Königl. 
Universitäts-Frauenklinik zu Breslau vornahm, fand ich in 9 Fällen aus¬ 
gesprochene alimentäre Glykosurie. Nach Genuss von 100 — 150 g 
Traubenzucker, die nüchtern gegeben wurden, trat nach 1—D /2 Stunden 
Traubenzucker im Urin auf, von kleinen Mengen an bis 1,5 pCt. Die 
Zuckerausscheidung dauerte bei den meisten Fällen mehrere Stunden an, 
bei einigen erfolgte sie den ganzen Tag über. 

Reichenstein (12) hat sich nun die Frage vorgelegt, ob bei einem 
so häufigen Vorkommen der alimentären Glykosurie in der Schwanger¬ 
schaft sich nicht auch Schwangere finden würden, die bereits bei Zufuhr 
von Amylazeen Glykosurie aufwiesen, d. h. ob neben der Glycosuria e 
Saccharo nicht auch eine Glycosuria ex Amylo bestünde. Bei seinen 
Untersuchungen fand er bei 7 Graviden, denen er 100 g Stärke als 
Weissbrot gab, Zuckermengen von 0,5 bis 3,4 am Tag. Novak, Porges 
und Strisower (13) machten die gleiche Beobachtung einer besonderen 
Empfindlichkeit gegen Stärke bei Schwangeren. Ich selbst habe drei 
Frauen, die nach 100 g Traubenzucker auffallend hohe Mengen von 
Traubenzucker und bis zu 10 Stunden lang nach der Aufnahme im Harn 
ausgeschieden hatten, einer Kohlehydratbelastung unterzogen. Es wurden 
200 g Weissbrot und 50 g Weizenmehl als Suppe gegeben, im ganzen 
etwa 150 g Kohlehydrate auf einmal. Bereits nach 1—2 Stunden wurden 
in allen 3 Fällen Trauben zuckermengen von 0,18, 0,2 und 0,22 pCt. 
im Harn beobachtet. 

Glykosurie ex amylo hat, wie Naunyn betont, auch wenn sie als 
ephemeres Ereignis eintritt, stets den Charakter des Pathologischen. 
Breul und Hensay haben auf seine Veranlassung längere Zeit hindurch 
täglich bis zu 1 kg Brot und noch andere Mehlspeisen verzehrt, ohne 
dass der physiologischer Weise im Harn vorhandene Zucker eine Zunahme 
erfahren hätte. Miura fand ebenfalls bei Zufuhr grosser Kohlchydrat- 
mengen in Form von Reis keinen Zucker im Harn. Nach 24stündigcr 
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Karenz sah Breul allerdings, wenn er eine reichliche Kohlehydratmahlzeit 
cinnahm, gelegentlich einen geringen Anstieg der physiologischen Gly- 
kosuric; aber seine Werte sind durch Bestimmung des Phenylosazons 
gewonnen, Rechtsdrehung hat er niemals beobachtet. 

Die Schwangerschaftsglykosurie gibt ein gut charakterisiertes klinisches 
Bild. Schon Rossa (16) hat 1896 beobachtet, dass es sich um leichte 
gutartige Fälle handelt, die im Gegensatz zu dem echten Diabetes mellitus, 
der sich mit Schwangerschaft kompliziert, keinen Einfluss auf deren 
regelrechten Verlauf haben. Man vermisst Polyurie, Polydipsie; der 
Ham hat seine normale Dichte. Diesen Angaben kann man sich nach 
neueren Erfahrungen anschliessen. Es handelt sich immer um leichte 
Glykosurie, meist zwischen 0,5 und 1 pCt.; höhere Werte, wie sie z. B. 
Maase (17) beobachtet hat, sind selten und erklären sich wohl durch 
die geringeren Harnmengen in diesem Falle; die Gesamtmenge von 
Zucker, die dabei ausgeschieden wurde, betrug denn auch nur 6—12 g. 
Hinzuzufügen wäre noch, dass die Glykosurie zwar häufiger bei vor¬ 
geschrittener Schwangerschaft auftritt, dass sie jedoch auch schon in 
frühen Monaten gefunden werden kann. So berichtet Lepine (3) über 
einen Fall, bei dem die Schwangerschaft seit Februar bestand und im 
Mai bereits Zucker im Urin gefunden wurde. Die Feststellungen von 
Stolper (5) erstrecken sich auf dio Zeit vom 2. bis 9. Schwangerschafts¬ 
monat. Maase (17) beobachtete die Glykosurie etwa im 4. Schwanger¬ 
schaftsmonat. Von den Hausschwangeren, über welche Porges, 
Strisower und Novak (2) berichten, befanden sich einige im fünften 
Monat der Schwangerschaft. 

Eine weitere Eigenschaft dieser Glykosurie, welche ihre besondere 
Stellung gegenüber dem Diabetes mellitus zeigt, ist die, dass die Zucker¬ 
ausscheidung bald nach der Geburt völlig schwindet. Besonders inter¬ 
essant in dieser Hinsicht ist eine schon 1865 von Bennewitz (18) 
mitgeteilte Beobachtung. Sie betrifft eine Frau, die seit ihrer vierten 
Schwangerschaft jedesmal während der letzten Monate eine Zucker¬ 
ausscheidung bekam, die nach vollendeter Entbindung aufhörte. Der 
von Maase (17) mitgeteilte Fall war bereits von der zweiten Woche 
nach der Entbindung an zuckerfrei. Auch Porges, Novak, Strisower (4) 
berichten, dass bei zwei der von ihnen beobachteten fünf Fälle 
von Schwangerschaflsdiabetes, die zur Zeit des Erscheinens ihrer Mit¬ 
teilung bereits entbunden waren, der Zucker im Urin bald nach der 
Entbindung schwand. Die gleiche Erscheinung zeigte der von mir be¬ 
obachtete Fall, etwa vom 8. Tage nach der Entbindung an, d. h. sobald 
das Aufhören von Lochialsekret die Urinuntersuchung zuliess, fehlte der 
vor der Entbindung beobachtete Traubenzucker im Urin. 

Zur Erklärung der Kohlehydratinsuffizienz in der Schwangerschaft 
sind mehrfach theoretische Vorstellungen geäussert worden, die alle das 
gemeinsam haben, dass es sich wie bei vielen experimentellen Glykosurien 

Google 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Die Sohwangerscbaftsglykosurie, eine Form des renalen Diabetes. 


491 


um eine Mobilisierung des Leberglykogens handeln solle. Manche Autoren 
nehmen an, dass in der Schwangerschaft eine allgemeine Störung der 
Funktion der Leber bestünde, als deren Teilerscheinung auch die alimen¬ 
täre Glykosurie aufzufassen sei. Sie stützen ihre Hypothese auf die von 
Hofbauer (19) beobachteten pathologisch-anatömischen Veränderungen 
der Leber in der Schwangerschaft, für welche dieser den Begriff 
„Schwangerschaftsleber“ geschaffen hat, der jedoch von anderer Seite 
[Heinrichsdorff (20)] bestritten wird. Uebrigens wird die alimentäre 
Glykosurie bei Leberkrankheiten sehr selten beobachtet; wie Baudouin (21) 
gezeigt hat, kommt es bei chronischen Leberaffektionen zu sehr erheblicher 
alimentärer Hyperglykämie, jedoch die Nieren scheiden keinen Zucker 
aus. Zu Gunsten der Entstehung der Zuckerausscheidung auf dem Boden 
einer Leberschädigung wird auch angeführt, dass alimentäre Lävulosurie 
bei Schwangeren eine ziemlich häufige Erscheinung sei, Reichenstein (1) 
hat sie sogar in 87,6 pCt. bei Schwangeren beobachtet. Wir werden 
später sehen, dass diese Erscheinung auch auf andere Weise erklärt 
werden kann. 

Von anderer Seite [Reichenstein (22)] werden die Störungen im 
Zuckerstoffwechsel während der Gravidität auf abnorme Funktion einer . 
oder mehrerer Drüsen mit innerer Sekretion, die an der Regulation des 
Kohlehydratumsatzes beteiligt sind, zurückzuführen gesucht. Wir wissen, 
dass Ueberfunktion der Schilddrüse zu alimentärer Glykosurie disponiert, 
und Reichenstein glaubt, dass die bei vielen Schwangeren vergrösserte 
Schilddrüse sich in einem erhöhten Funktionszustand befände, der seiner¬ 
seits auf die Einwirkung der Ovarien zu beziehen sei. Er hat gefunden, 
dass Adrenalininjektionen in der Schwangerschaft viel leichter zur Gly¬ 
kosurie führen als sonst beim Menschen. Auf Grund der Erfahrung, 
dass Adrenalin durch Sympathikusreizung zu Hyperglykämie und Glykosurie 
führt, nimmt er au, dass bei Graviden ein stärkerer Sympathikotonus 
bestehe, den er, wie andere Autoren vor ihm, auf übermässige Schild¬ 
drüsensekretion zurückführt, die als Stimulans auf den Sympathikus wirke. 

Auf ganz anderem Wege sucht Porcher (4) zum Verständnis der 
Schwangerschaftsglykosurie zu gelangen. Er konnte zeigen, dass auf 
eine Amputation der Milchdrüsen bei weiblichen Tieren zur Zeit der 
Geburt konstant eine Traubenzuckerausscheidung folgt; das Gleiche tritt 
auf, wenn milchenden Tieren (Kühen, Ziegen) die Brustdrüse exstirpiert 
wird. Die Zuckorausscheidungen beruhen, wie er sich überzeugte, auf 
einer Hyperglykämie. Er zieht aus diesen Feststellungen den Schluss, 
dass der Milchzucker in der Brustdrüse aus Traubenzucker entstehe und 
dass dieser Traubenzucker von der Leber geliefert werde. Es sei also 
zur Zeit der Milchbildung eine gewisse Ueberproduktion von Trauben¬ 
zucker notwendig, ginge nun diese infolge einer Störung im Zusammen¬ 
arbeiten von Leber und Milchdrüse dem entscheidenden Augenblick, der 
durch die Entbindung bestimmt wird, voraus, so könne der Trauben- 
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zucker nicht in Milchzucker umgewandelt werden und erscheine im Harn. 
Auf diese Weise erkläre sich auch die Glykosurie bei schwangeren 
Frauen. 

Alle diese Theorien haben zur Voraussetzung, dass bei der Schwanger- 
schaftsglykosurie der Blutzuckergehalt erhöht sei. Keiner der genannten 
Autoren hat diesen jedoch einer Prüfung unterzogen. Gerade auf Grund 
der Untersuchung dieses Faktors ergibt sich, dass sowohl die alimentäre 
Glykosurie in der Schwangerschaft als der Schwangerschaftsdiabetes auf 
ganz andere Weise gedeutet werden muss als es bisher geschehen ist. 

Die verschiedenen Untersuchungen, die über den Blutzuckergehalt 
bei normalen Schwangeren angestellt sind, ergaben keine Aenderungen 
gegenüber dem Befund bei Gesunden, nicht Schwangeren. Ich möchte 
aus weiter unten näher erörterten Gründen den Resultaten, die aus dem 
Plasma gewonnen sind, den Vorzug geben vor den Ergebnissen der Unter¬ 
suchungen des Gesaratblutes. Schirokauer (23) fand im Plasma bei 
4 Schwangeren Werte zwischen 0,085 und 0,112 pCt., Bergsma (11) 
solche zwischen 0,07 und 0,136 pCt. Frank (24) bat beim normalen 
Menschen im Plasma Schwankungen des Zuckerwertes zwischen 0,08 und 
• 0,12 pCt. beobachtet, im Mittel 0,095 pCt., Bergsmas Mittelwerte bei 
nichtschwangcren Frauen betragen 0,0914 pCt. Auch die von anderen 
Untersuchern im Gesamtblut während der Gravidität beobachteten Blut- 
zuokerwerte bewegen sich innerhalb normaler Grenzen. 

Blutzuckeruntersuchungen nach Aufnahme von 100—150 g Trauben¬ 
zucker bei Schwangeren liegen vor von Merletti (25). Er beobachtete 
eine erhebliche Hyperglykämie bis 0,358 pCt. Schirokauer (23) fand 
bei den gleichen Versuchen an 3 Schwangeren im Plasma Blutzucker- 
werte von 0,112, 0,127 und 0,13 pCt.; bei 2 dieser Fälle enthielt der 
Urin zu gleicher Zeit Zucker. Bergsma (11) hat bei 28 Fällen vor 
und nach Verabreichung von 100 g Dextrose das Blut auf seinen Zucker¬ 
wert untersucht und dabei sehr verschiedene Resultate erhalten. In 
einigen Fällen stellte er einen Anstieg bis über 0,2 pCt. fest, in anderen 
wieder war kaum eine Veränderung gegenüber dem vor der Zucker¬ 
aufnahme festgestellten Wert zu erkennen. Für unsere Betrachtung sind 
diejenigen seiner Fälle von Wichtigkeit, bei denen auch im Urin Zucker 
ausgeschieden wurde. Unter diesen sind einige, bei denen die Glykosurie 
nicht Wunder nimmt, da sich gleichzeitig starke Hyperglykämie fand, 
* z. B. stieg in einem Falle mit positivem Zuckerbefund im Urin der 
Blutzucker nach 100 g Dextrose von 0,101 auf 0,21 pCt., in einem 
anderen von 0,0764 auf 0,180. Andere jedoch fallen dem Untersucher 
selbst dadurch auf, dass das Auftreten von Zucker im Harn erfolgt, 
obwohl der Zuckergehalt des Blutes gegenüber dem nüchternen Wert 
relativ wenig angestiegen ist. Als Beispiel dieser Beobachtungen führe 
ich an: 
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8 Uhr 45 Min. Blutzuckergehalt nüchtern. 0,095 pCt. 

Eine Stunde später, naoh 100 g Dextrose 0,13 „ 

Urin 10 Uhr: Zuoker 

8 Uhr 15 Min. Blutzuckergehalt nüchtern. 0,096 pCt. 

Eine Stunde später, nach 100 g Dextrose 0,132 „ 
Urin 8 Uhr 55 Min.: Zucker -f-. 

8 Ubr 15 Min. Blutzuckergehalt nüchtern.0,105 pCt. 

Eine Stunde später, nach 100 g Dextrose 0,118 „ 
Urin 10 Uhr: Zuoker -(-. 


Er knüpft an diese Befunde die Vermutung, dass das Nierenepithel 
sich in der Schwangerschaft in einem Zustand physiologischer Hyper¬ 
funktion befinde, in welchem es schon bei geringeren Blutzuckerwerten 
als sonst Zucker abzuscheiden beginnt. 

Der erste, der Blutzuckeruntersuchungen bei ausgesprochenem 
Schwangerschaftsdiabetes angestellt hat, ist Maase (17). Er fand bei 
einem von ihm beobachteten Fall im Gesamtblut 0,09 pCt. Zucker, an 
einem Tage, an dem die Frau — bei einer Kohlehydratzufuhr von 80 g 
— durch den Harn 1,3 pCt. Traubenzucker (5,2 g Gesamtmenge) aus¬ 
schied. Er verabreichte einige Tage später 100 g Dextrose und fand 
auch danach im Blute nur einen Wert von 0,1 pCt. Zucker. Von der 
zweiten Woche nach der Entbindung an hörte die Zuckerausscheidung 
dauernd auf. Er betont, dass die von ihm gefundenen Blutzuckerwerte 
durchaus die bei gesunden Individuen gefundenen nicht überschreiten und 
erwägt die Möglichkeit, dass es sich in diesem Falle um einen renalen 
Diabetes gehandelt haben könne. Porges, Nowak und Strisowcr (2) 
berichten ebenfalls, dass bei den von ihnen beobachteten 4 Fällen von 
Schwangerschaftsglykosurie normale, ja sogar subnormale Blutzucker- 
werte bestanden. Auch sie kommen zu der Annahme, dass diese Fälle 
von Diabetes renaler Natur sein dürften. 

Diese Beobachtung über das eigenartige Verhalten des Blutzuckers 
in der Schwangerschaft, das in der Tat ein wichtiges Kriterium für einen 
renalen Diabetes wäre, boten die Veranlassung, die Beziehungen zwischen 
Blutzucker und Harnzucker bei dem von mir beobachteten Fall von 
spontaner Glykosurie, bei 9 Fällen mit alimentärer Glykosurie und bei 
2 Fällen mit Zuckerausscheidung nach Kohlehydratbelastung zu prüfen. 
Sollten jedoch Blutzuckcruntcrsuchungen für diese Frage Bedeutung ge¬ 
winnen, so musste beim Gewinnen der Blutzuckerzahlcn eine bestimmte 
Technik verfolgt werden, die nicht von allen früheren Untersuchern inne¬ 
gehalten worden ist, so dass Einwände gegen ihre Beobachtungsrcsultate 
erhoben werden können: 

Erstens ist es ratsam, die Bestimmungen im Plasma vorzunehmen. 
Blutzuckeruntersuchungen aus dem Plasma geben andere Resultate als 
die aus dem Gesamtblut gewonnenen. Da erfahrungsgeinäss der Blut¬ 
zuckergehalt der roten Blutkörperchen schwankt, ja sogar Beobachtungen 
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vorliegen, dass sie in einzelnen Fällen fast keinen Zucker enthalten, 
können eventuell die Bestimmungen aus dem Gesamtblut, bei dem die 
Blutkörperchen bis 50 pCt. ausmachen, etwa die Hälfte eines aus dem 
Plasma gewonnenen Wertes ergeben. Frank (24) hat bei Diabetikern 
in diesem Sinne vergleichende Untersuchungen angestellt und in einem 
Fall einen Wert von 0,15 pCt. im Gesamtblut gegen 0,28 pCt. im Plasma 
beobachtet. Für genaue Blutzuckerbestimmungen ist deshalb bei 
den Untersuchungen das Plasma zugrunde zu legen. Nur die 
Untersuchungen Bergsmas und Schirokauers erfüllen diese Forderung. 

Eine weitere Voraussetzung ist die, dass die Blutentnahme zwischen 
zwei Harnuntersuchungen, durch die Zuckerausscheidung nachgewiesen 
wird, eng einzuschliessen ist; bei einem gewöhnlichen Diabetes wäre 
dann mit Sicherheit eine Erhöhung des Blutzuckers zu finden. Würde 
man diese Art der Untersuchung des Urins unterlassen und die Blut¬ 
entnahme zu einer beliebigen Zeit am Tage vornehmen, so könnte eine 
intermittierende Hyperglykämie ohne weiteres der Untersuchung ent¬ 
gehen, während die vorgeschlagene Methode gewissermassen zusammen¬ 
gehörende und voneinander abhängende Resultate von Blut- und Harn¬ 
zucker liefert. 

In dem von Maase (17) mitgeteilten Falle erübrigen sich diese 
Kautelen vielleicht, da bei ihm mit Sicherheit nachgewiesen war, dass 
die Zuckerausscheidung durch den Harn den ganzen Tag über erfolgte. 
Porges, Nowak, Strisower (2) haben ihre Blutentnahmen für die 
Zuckerbestimmung in der vorher als erforderlich beschriebenen Weise 
' vorgenommen, Schirokauer (23) kommt den Anforderungen nahe, in¬ 
sofern er seine Blutzuckeruntersuchungen wenigstens bei gleichzeitig 
positivem Harnzuckerbefund anstellte. Bergsma (11) hat in vielen 
seiner Fälle den Harn erst einige Zeit nach der Blutentnahme untersucht, 
so dass sich nicht genau sagen lässt, ob nicht die Produktion zucker¬ 
haltigen Harns erst nach der Blutentnahme begonnen habe, und ob nicht 
zur Zeit der Produktion zuckerhaltigen Harns doch Hyperglykämie be¬ 
standen habe. Dass meine Bedenken nicht ungerechtfertigt sind, zeigt 
z. B. ein Fall seiner Untersuchungen, bei dem zur Zeit der Blutzucker¬ 
untersuchung keine Glykosurie bestand, diese vielmehr erst eine Stunde 
später auftrat; bis dahin könnte der Blutzuckergehalt noch ange- 
stiegen sein. 

Von der bei der Blutzuckerbestimmung angewandten Methode ist 
endlich noch zu verlangen, dass sie nur Traubenzucker nachweist. Die 
Bertrandsche Methode, deren ich mich bediente, ist für die Unter¬ 
suchung geeignet, da für sie naohgewiesen ist, dass die gesamte mit 
ihr festgestellte reduzierende Substanz Traubenzucker ist [Frank und 
Brettschneider (26)]. 

Liefern nun unter diesen Kautelen vorgenommene Blutzuckerunter¬ 
suchungen Werte, die innerhalb der für Gesunde ermittelten Grenzen 
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liegen, so ist damit ein wichtiges Beweisstück zugunsten der Annahme 
einer renalen Glykosurie erbracht. 

Ein weiteres Erfordernis für die renale Natur einer Zuckerausschei¬ 
dung durch den Harn soll die mangelnde Abhängigkeit von der Kohle¬ 
hydratzufuhr sein, speziell dass sie trotz ihrer Geringfügigkeit auch nach 
Entziehung der Kohlehydrate weiter besteht. Es wird später darauf 
hingewiesen werden, dass dieses Kriterium nur mit gewissen Einschrän¬ 
kungen Gültigkeit beanspruchen darf. 

Nach diesen Gesichtspunkten habe ich unter Beobachtung der oben 
beschriebenen technischen Massnahmen bei Hausschwangeren der Uni¬ 
versitäts-Frauenklinik zu Breslau, die entweder spontan bzw. bei Prüfung 
auf alimentäre Glykosurie bzw. bei Zufuhr von Amylazeen Zucker aus¬ 
schieden, Blutzuckeruntersuchungen 1 ) vorgenommen. 

Unter 30 Schwangeren fand ich, wie erwähnt, einen Fall von spon¬ 
tanem Diabetes. 

Es handelte sich bei diesem um eine Sechszehnjährige im 8. Sohwangerschafts- 
monat. Sie ist erblich nicht belastet und bat keinerlei Krankheiten durchgemacht. 
Die Konstitution ist sehr kräftig, das Allgemeinbefinden gut, sie hat bisher unter der 
Schwangerschaft in keiner Weise gelitten. Die körperliche Untersuchung zeigt völlig 
gesunde Organe. Im Harn wurde durch die Hainessche Probe reduzierende Substanz, 
die nach rechts drehte, nachgewiesen. Dass sie Traubenzucker darstellte, ging daraus 
hervor, dass sie mit einer Hefe rasch vergor, die reine Milchzuckerlösung vollständig 
unbeeinflusst liess. Weiter wurde die von Wöhlk-Malfatti 2 ) angegebene Prüfung auf 
Milchzucker angewandt; sie blieb immer negativ. Die täglich ausgeschiedenen Harn¬ 
mengen wichen nicht von der Norm ab. Das spezifische Gewioht betrug 1010 
bis 1022. Vermehrtes Durst- und Hungergefühl waren nicht zu verzeichnen. Die 
etwa 4 Wochen lang durchgeführten Untersuchungen von Ham und Blutzucker folgen 
aus Tabelle 1. 

Aus den Beobachtungen in Tab. 1 ergibt sich, dass bei dor Schwangeren 
ein leichter Diabetes besteht, der unmotivierte Schwankungen zeigt, z. B. 
wird nach 100 g Traubenzucker am 22. 2. kein Zucker ausgeschieden, 
am 16. 2. fehlt bei 100 g Weissbrot der Zucker, auch bei gemischter 
Kost wird zuweilen frühmorgens kein Zucker ausgeschieden. Diese 
Beobachtungen tun gleichzeitig dar, dass die Zuckerausscheidung von der 
Kohlehydratzufuhr relativ unabhängig ist. Das geht auch daraus hervor, 
dass bei kohlehydratfreier Diät der Zucker nicht völlig schwindet, allerdings 
ist er allgemein in dieser Periode viel geringer als bei gomischter Kost. 

Sehr bemerkenswert sind die Resultate der Blutuntersuchung. Die 
bei Gesunden beobachteten Blutzuckerwerte bewegen sich zwischen 0,08 
und 0,12 pCt. im Plasma, wie die Untersuchungen von Frank (24), 
Bergsma(ll), Rolly und Oppermann (27), Freund und Marchand (28) 
fcstgestollt haben. Auch beim einzelnen Individuum ist der ßlutzucker- 

1) Mit der Methode von Moeckel-Frank, Zeitschr. f. physiol. Chemie. Bd.05. 

2) s. Analyse des Harns von Ellinger, Falk usw. Wiesbaden 1910. 1. Hälfte. 
S. 459. 
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Tabelle 1. 


Datum 

Zeit 

Blut¬ 
zucker j 

Harnzucker 

Kostform 

21. 1. 

7 Uhr — Min. p. m. 


Haines ++ 1 ) 

Gemischte Kost. 


7 „ 15 „ „ „ 

0,108 




7 »i 30 „ „ „ 


Spuren Zucker 


22. 1. 

8 r> a a * a 


Haines -)—|- | 

Nüchtern. 


4 yy V p* a 


yy H—t~ | 

Von 10 Uhr a. m. gemischte Kost. 


5 *» ^0 „ r r» 


a 


23. 1. 

8 a a a - a 

0,0682 

+ 

Nüchtern. 


Q _ 

** yy a a a 


+ 



9 „ 15 „ * „ 

0,085 




9 „ 30 „ „ „ 

i 

+ 


24. 1. 

® J) V V V 


++ 

Nüchtern. 


1 * — a P- a 


+ 



4 •» a * yy 

7 




25. 1. 

• a a a a 

8 „ — r a. „ 


— 

Nüchtern. 


12 „ v r> a 


— 

Gemischte Kost von 10 Uhr a. m. 


^ yj a P* a 


+ 


2G. 1. 

2 a a a * y? 


+ 

Letzte Mahlzeit 25. 1. 6 Uhr p. m. 


10 , - * „ „ 


+ 

Gemischte Kost von 10 Uhr a. ra. 


2 — 4 Uhr p. „ 


— 


27. 1. 

8 Uhr — r a. „ 


Haines — 

Nüchtern. 


4 a a P* a 


„ Spuren 

Von 10 Uhr a. m. gemischte Kost. 

28. 1. 

u a a a a 

® yy yy a * a 

0,078 

yy 

+ 

Nüchtern. 


Q _ 

° yy yy yy yy 



100 g Dextrose. 


io „ — * „ „ 


1,05 pCt. 



10 * 15 „ yy yy 

0,098 




10 * 30 * * * 


1,0 pCt. 



11 yy y* yy yy 


0,5 pCt. 

l 


11 * 15 * * „ 


+ 



11 * 30 „ „ * 

0,083 




11 * 45 * * „ 

! + 

Von 1 Uhr p. m. gemischte Kost. 


4 yy yy P* yy 


+ 


29. 1. 

u yy yy a a 

4 yy yy a r 

| 

— 

Gemischte Kost. 


0 yy yy yy r» 

| 

+ 4" 



7 a 30 * „ „ 


0,4 pCt. 


30. bis 

10 * 30 * a. „ 


— 

Kohlehydrat freie Kost. 

31. 1. 

4 yy « P- yy 


— 


1. 2. 

10 „ yy yy 


— 



4 yy « P 1 " 


+ Spuren 



0 yy yy yy yy 


+ 


2. 2. 

10 „ r» a * yy 


+ 

Kohlchydratfrcic Kost. 


4 a — yy P- yy 


— 


3. 2. 

10 yy » <1. yy 


— 

Kohlehydratfreie Kost. 


4 Tf yy P- yy 

| 

+ 


4. 2. 

9 a yy **• yy 


— 

Nüchtern. 


12 „ yy yy yy 


+ 

Von 10 Uhr a. m. gemischte Kost. 


1 5 w a P- a 

0,82 pCt. 



5 a 1 5 .y a yy 

10,118 




5 „ 4j a a r 

\ 

+ + 


5. 2. 

8 „ — * a. * 

i 

+ + 

Nüchtern. 


12 „ a a a 

i 

+ 0,2 pCt. 

Von 10 Uhr a. m. gemischte Kost, 


12 . 15 * p. „ 

0,098 




12 „ 30 „ * * : 

+ 0,25 pCt. 


G. bis 

Während des ganzen | 

dauernd 

Kohlchydratfrcic Diät. 

11. 2. 

Tag''s 

Spuren Zuckerj Untersuchte isoliert. 


1) Der Harn kurz vor und nach der Blutzuckeruntersuchung wurde durch Ka 
theterismus gewonnen, um eine vollständige Entleerung der Blase zu erzielen. 
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Datum 

Zeit 

1 Blut¬ 
zucker 

Harnzucker 

Kostform 

12. 2. 

8 Uhr — Min. a. m. 


+ 

Nüchtern. 


10 , - „ . „ 



Gemischte Kost. 


12 „ „ „ „ 


1 pCt. 



12 „ 15 „ p. „ 

0,098 




12 „ 30 „ „ „ 


+ 



* » 777 


+ 



3 n 777 


+ 


13. 2. 

3 7 Ti y> 


+ 

Nüchtern. 


^ 7 71 P* 7 


++ 

Von 10 Uhr a. m. gemischte Kost. 


* 71 71 71 71 


++ 


14. 2. 

2 „ — , a. „ 


++ 

Letzte Nahrungszufuhr 13. 2. 6 Uhr 


7 — 

1 71 71 n 71 


Spuren 

p. m. 


1 1 71 71 71 n 


++ 

Von JO Uhr a. m. gemischte Kost. 


^ n Ti P* Ti 


++ 



7 n — 




15. 2. 

2 71 V 71 


++ 

Letzte Nahrungsaufnahme 14. 2. 


7 — 

' 71 71 71 71 


Spuren 

6 Uhr p. m. 

16. 2. 

3 Ti Ti 71 71 

q _ 


— 

Nüchtern. 


° 71 71 71 71 

S 71 ^ 71 71 71 

0,074 




9 * 30 „ w „ 



100 g Semmel. 


10 „ 30 * „ „ 


— 

\ 


12 „ 30 71 V- 71 

5 „ 7t 71 71 


z 

> Flüssige Kost. 


3 Ti 15 „ 71 71 

0,069 


J 

17. 2. 

Tagsüber 


+ 


18. 2. 

6 Uhr — Min. a. m. 

Spuren Zucker, 

Letzte Nahrungsaufnahme 17. 2. 


12 J» 71 71 71 


+ 0,25 pCt. 

6 Uhr p. m. 





Von 10 Uhr a. m. gemischte Kost. 

22. 2. 

S 71 K * 71 71 


— 

Nüchtern. 


9 „ 30 „ * * 

0,077 




10 * - * * „ 


— 

100 g Dextrose. 


1 1 71 7 71 71 

0,104 

— 



12 J) 71 7 71 



Gemischte Kost. 


2 „ — „ p. * 


— 



4 yy - 71 7 7 


— 



0 71 7 7 7 


Spuren 



Z 7 — 7 7 7 




23. bis 

Nüchtern 


— 


25. 2. 

Tagsüber 


Spuren 



gehalt nicht konstant, nach den Untersuchungen von Leire [zit. von 
Bang (29)], sowie von Welz (30) kann bei stärkehaltiger Kost der Blut¬ 
zucker höher sein als frühmorgens nüchtern. Vergleichen wir die bei 
unserem Fall gefundenen Werte mit den Normalzahlen, so sehen wir 
nur einen Wert sich der oberen Grenze nähern, sonst zumeist jedoch nur 
mitjlere Normalwerte zu einer Zeit, wo Zuckerim Urin ausgeschieden wurde. 
Besonders eklatant tritt dieses Missverhältnis hervor am 28. 1 ., wo nach 
Verabfolgung von 100 g Traubenzucker einer Harnzuckermenge von 
1,05 pCt. ein Blutzuckerwert von 0,098 pCt. entspricht, und eine Stunde 
später ein Zuckerwert von 0,083 pCt. im Blut einem Wert von 0,5 pCt. 
Harnzucker gegenübersteht. 

Ich glaube hieraus den Schluss ziehen zu dürfen, dass in dem vor¬ 
liegenden Falle die Bedingungen eines renalen Diabetes erfüllt sind, einmal 
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die relative Unabhängigkeit der Zuckerausscheidung von der Kohlehydrat¬ 
zufuhr, vor allem aber das Fehlen einer Hyperglykämie 1 ). 

Unter 10 Schwangeren hatte ich bei der Vornahme der Prüfung auf 
eine alimentäre Glykosurie neun gefunden, die 1—2 Stunden nach Auf¬ 
nahme von 100—150 g Traubenzucker Zucker im Urin ausscheiden. Die 
Resultate von Harn- und Blutzuckeruntersuchungen einerseits im nüchternen 
Zustande und dann 1—2 Stunden nach derTraubenzuckerzufuhr sind folgende: 


Tabelle 2. 


Name 

Zeit 

Blut¬ 

zucker 

pCt. 

Harnzucker 

Kostform 

M. 

8 Uhr — Min. a. m. 

0,084 


Nüchtern; 100 g Dextrose. 


9 ft vt » rt 


1,0 pCt. 



9 tf 15 „ n ff 

0,118 




9,80 , ,, 


1,5 pCt. 


H. 

8 » yf y) ft 

0,079 

— 

do. 


9 vt vt rt rt 


++ 



9 » 15 „ rt yt 

0,103 




9 , 30 „ „ „ 


++ 



11 Vf w ff Vf j 


++ 



2 „ — „ p* n 


+ 



^ ff ff ff ff 


Spuren 


L. 

3 ff ff ff ff 


— 

do. 


Q _ 

° ff ff V ff 


1,0 pCt. 



io , - „ „ . 


1,049 pCt. 



1 ft ft P* ff 


— 


D. 

3 vf ff «*• ft 

0,074 

— 

do. 


9 * 15 „ v vt 

0,079 

+ 


P. 

3 vf ft ff ff 

0,113 


do. 


Q _ 

** Vt v ff ff 


1,0 pCt. 



9 „ 15 „ ff yt 

0,145 




9 . 30 „ „ „ 


1,0 pCt. 


K. 

Q 

° ff ff V ff 

0,128 

— 

do. 


9 n ff ft ff 

. 

+ 



9 rt 15 „ ft ff 

0,138 


i 


9 yt 50 „ „ „ 


+ 


n. 

Q _ 

° ff ft ft ff 

0,079 

— 

do. 


9 T ft * ft 


1,5 pCt. 



9 r> 15 ff ff r, 

0,099 




9 * 30 „ „ „ 


1,0 pCt. 


D. 

3 vt ft ft ft 

0,0912 

— 

do. 


^ ff ff ft ff 


+ j 



9 ^ 15 „ ft yt 

0,131 




9 * 30 „ „ * 


+ 


K. 

3 ft v> ft ^ 

0,078 

— 

do. 


q _ 

** vt ff vt ft 


0,4 pCt. 



9 ft 15 „ jk yt 

0,088 




9 rt 30 vt vt rt 


0,3 pCt. 



Es folgt hieraus, dass bei dem Auftreten von Zucker im Harn nach 
Zufuhr von 100 g Dextrose sich der Blutzucker selbst bei hohen Harn¬ 
zuckerwerten vielfach in ganz normalen Grenzen bewegt, bzw. schon bei 


1) Die Frage des menschlichen renalen Diabetes ist, zum Teil gestützt auf die 
von ihm veranlassten hier mitgeteilten Untersuchungen, ausführlich besprochen bei 
E. Frank: Ueber klinische und experimentelle Glykosurien renalen Ursprungs. Arch. 
f. exp. Pathol. u. Pharmak. Bd. 72. 
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solchen Werten Zucker im Harn auftritt, die beim Gesunden noch nicht 
zur Zuckerausscheidung führen. Vergleichend führe ich die Untersuchungs¬ 
resultate Franks (24) und Bergsmas (11) an, die Zuckerwerte bis 0,18 
bzw. 0,172 pCt. nach Verabfolgung von 100 g Dextrose im Blut fanden, 
ohne dass Zucker im Urin erschien. 

Bei obigen Prüfungen waren mir drei Schwangere aufgefallen, die 
nach der Traubenzuckerzufuhr auffallend hohe Harnzuckermengen aus¬ 
geschieden hatten. Aehnliches hat Reichenstein (22) festgestellt. Bei 
sieben Graviden, bei denen er nach Traubenzuckerzufuhr Glykosurie be¬ 
obachtet hatte, hatte er durch Zufuhr von 100 g Stärke als Weissbrot 
eine Zuckerausscheidung von 0,5 bis 3,04 g pro die erreicht; bei 
einer Schwangeren betrug nach 400 g Kohlehydraten der Harnzucker 
in der Tagesmenge 23,4 g. Dio gleichen Versuche stellte ich bei 
den drei erwähnten Schwangeren an. Ich gab etwa 200 g Semmel' 
und 50 g Weizenmehl als Suppe, im ganzen etwa 150 g Amylazeen. 
Dio danach ausgeschiedenen Zuckermengen betrugen — polarimetrisch 
gemessen — in einem Fall 3 Stunden später 0,18 pCt., im zweiten 
5 Stunden später 0,21 pCt., im dritten 0,3 pCt. Milchzucker wurde 
durch die Wöhlk-Malfattische Probe ausgeschlossen. Bei der gewöhnlichen 
Krankenhauskost schieden die Untersuchten an anderen Beobachtungstagen 
keinen Zucker aus. Die zur Zeit der Glykosurie vorgenommenen Blut¬ 
zuckerbestimmungen ergaben zwar ein Ansteigen des Blutzuckers von 
0,07 auf 0,115 pCt. bzw. 0,061 auf 0,099 pCt., jedoch liegen auch 
diese Werte innerhalb der normalen Grenze. 

Es scheint nach diesen Beobachtungen bei fast allen Schwangeren 
ein latenter renaler Diabetes zu bestehen. Bei einer grossen 
Zahl von Fällen kann dieser durch Zufuhr von Traubenzucker in Er¬ 
scheinung gebracht werden. Bei manchen scheint bereits hierfür eine 
stärkere Kohlehydratbelastung zu genügen. Den höchsten Grad dieser 
renalen Störung stellt wohl der spontane Schwangerschaftsdiabetes dar. 

Fassen wir die Störungen als renal auf, so darf es uns auch nicht 
wundernehmen, dass die alimentäre Lävulosurie in der Schwangerschaft 
häufig ist. Lävulose wird natürlich ebenso wie Dextrose ohne wesent¬ 
liches Ansteigen des Lävulosespiegels durch die Nieren bereits aus¬ 
geschieden. So ist in einem von Schirokauer mitgeteilten Fall nach 
Zufuhr von 100 g Lävulose bereits bei einem Blutzuckerwert von 0,105 pCt. 
im Harn Lävulose aufgetreten. Man kann also aus dem Auftreten von 
Lävulosurie in der Schwangerschaft nicht ohne weiteres auf eine Schädigung 
der Leber schlicssen. 

Warum nun in einzelnen Fällen spontan, bei anderen erst nach 
Kohlehydratbelastung und Traubenzuckerzufuhr Glykosurie auftritt, erklärt 
sich wohl aus dem mehr oder weniger hohen Grade der Nierenschädigung, 
die als funktionell anzusehen ist. Jede Niere in der Schwangerschaft 
ist empfindlich gegen Blutzuckerwerte, die innerhalb der 

Zeitsehr. f. klin. Medmn. 78. Hd. H. f» u. G. 
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physiologischen Grenzen liegen oder sie wenig überschreiten. 
Einige reagieren schon bei sehr niedrigen Zuckerwerten ira Blut (vgl. 
Tabelle 1 am 28. 2.) mit Zuckerausscheidung, während bei anderen der 
Blutzuckergehalt innerhalb der physiologischen Breite etwas 
ansteigen muss, um die Nieren zur Zuckerausscheidung zu reizen. 

Aus diesem Verhalten erklärt sich auch, warum die Zuckeraus¬ 
scheidung bei dem renalen Diabetes von der Kohlehydratzufuhr nicht 
absolut unabhängig ist. Sieht man nämlich die bisher genauer publizierten 
Fälle von renalem Diabetes [Boenniger (31), Weiland (32), Tachau (33), 
Maase (17), eigener Fall] durch, so lässt sich nicht verkennen, dass die 
Harnzuckermengen meist am höchsten sind, wenn reichlich Kohlehydrate, 
zumal in Form von Traubenzucker, zugeführt werden und dass bei 
Kohlehydratentziehung die Zuckermenge im Harn fast stets geringer 
wird oder sogar der Zucker völlig schwindet. Es reagieren eben die 
Nieren, je nach dem der Blutzucker etwas nach oben oder unten schwankt, 
mit grösserer oder geringerer Zuckerausscheidung. 
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XXXII. 


Aus dem hygienischen Institut der Universität Freiburg i. ß. 
(Direktor: Prof. Dr. Martin Hahn). 

Studien über die Kohlensäurespannung des venösen Blutes 
mittels des neuen tragbaren Gasinterferometers. 

Von 

Rudolf Heim. 

(Mit 5 Textfiguren.) 


Mit steigendem Interesse ist seit einer Reihe von Jahren über die 
Kohlensäurespannung der Alveolarluft und des Blutes gearbeitet worden. 
Der wichtigste Befund war die Konstanz der Kohlensäurespannung 
in der Al veolarluft in der Norm, von Haldane und seinen Mit¬ 
arbeitern (II—17) nachgewiesen, die allgemein als der Ausdruck der 
Regulation der Atmung durch das Blut angesehen wurde. Winterstein 
(36—37) machte hierfür die H - OH - Ionenkonzentration des 
Blutes verantwortlich; da diese aber in engstem Zusammenhänge 
steht mit dem Ablauf der Oxydationsprozesso, so haben in letzter Zeit 
Albitzky (35), Loevenhart (44) und Rover (45) einen anderen Aus¬ 
druck gefunden in der Formel, dass die Tätigkeit des Atemzentrums in 
umgekehrtem Verhältnis steht zu den Verbrennungsprozessen im Zentrum 
und im weiteren Sinne im ganzen übrigen Organismus: also bedingt eine 
Beeinträchtigung der Verbrennungsprozesse eine Reizung des 
Atemzentrums, eine Steigerung eine Depression desselben; 
eine solche Beeinträchtigung wird aber durch Kohlensäure 
und andere Säuren (z. B. gerade durch unvollkommen abge¬ 
baute Produkte des Stoffwechsels) hervorgerufen, eine Steige¬ 
rung durch Alkalien. 

Wird also durch diesen Regulationsmechanismus die Kohlensäure¬ 
spannung der Alveolarluft in der Norm auf einer ganz bestimmten, kon¬ 
stanten Höhe erhalten, so wird die Ermittlung dieser Höhe direkten 
Aufschluss geben über den Verlauf der Oxydationsprozesse im 
Körper. 

Zur Analyse der Alvcolarluft existieren bis jetzt zwei Methoden, 
die für die offene und die für die geschlossene Alveolarluft; die erstere, 
von Haldane ausgearbeitet, erlaubt einen direkten Schluss auf die Gas- 
spannung im arteriellen Blut [A. Krogh (33)], die letztere, von Plcsch 
angegeben, auf die Gasspannung im venösen Bin t (9). 

33* 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



5Ö2 


RUDOLF HEIM, 


Bei den vielen interessanten Aufgaben einerseits (z. B. über die 
Einwirkung von Medikamenten auf den Ablauf der Verbrennungsprozesse), 
die mit Hilfe dieser Methoden gestellt und gelöst werden könnten, und 
bei den Schwierigkeiten andererseits, die mit jeder Gasanalyse verknüpft 
sind, ist es mit Freuden zu begrüssen, wenn die Firma Zeiss-Jena im 
tragbaren Interferometer ein Instrument liefern konnte, welches eine zur 
Analyse der Kohlensäure genügende Genauigkeit (0,05 pCt. C0 2 ) mit 
einer erstaunlichen Raschheit und Leichtigkeit der Analyse, auch für 
Ungeübte, verbindet und dazu noch unbeschränkt transportfähig ist. 

Bis jetzt ist das Instrument nur in der Technik verwendet worden 
(1—7); im hiesigen hygienischen Institute wurde es zuerst zu Unter¬ 
suchungen über die Respirationsgase angewandt und damit vorerst Ver¬ 
suche über die Kohlensäurespannung des venösen Blutes auf Grund der 
Pleschschen Methode vorgenommen. Das hierfür nötige Krankenmaterial 
wurde uns durch das liebenswürdige Entgegenkommen vor allem des 
Direktors der Frauenklinik (Herr Geh.-Rat Prof. Dr. Kroenig), 
ferner aber auch der chirurgischen Klinik (Direktor: Geh.-Rat 
Prof. Dr. Kraske) zur Verfügung gestellt, wofür ich auch hier an dieser 
Stelle meinen verbindlichsten Dank ausspreche. 

Nachdem ich schon vor kurzem, in Gemeinschaft mit Herrn Prof. 
Hahn, eine vorläufige Notiz dieser neuen gasanalytischen Methode ge¬ 
geben (8), soll an dieser Stelle eine ausführliche Mitteilung erfolgen. 

A. Das Interferometer. 

I. Prinzip. 

Die charakteristische Erscheinung dieser optischen Methode stellt 
ein System von schwarzen und farbigen Linien in weissem 
Felde dar; sie kommt zustande durch die Interferenz zweier Fraun- 
hoferschen Beugungsspektren, indem ein durch eine Kollimator¬ 
linse parallel gemachtes Strahlenbüschel durch zwei parallele, genau 
gleich breite Spalte hindurchtreten muss; würde man den einen Spalt 
verdecken, so erhielte man nur ein einfaches Beugungsspektrum, d. h. das 
weisse Bild des Kollimatorspaltes, das sogenannte Maximum nullter Ordnung, 
und dazu, symmetrisch angeordnet, verschieden gefärbteStreifen, dieSpektren 
höherer Ordnung, getrennt durch sehr schmale, dunkle Minimastreifen. 

Oeffnet man den einen verdeckten Spalt wieder, so erhält man die 
oben beschriebene Erscheinung, d. h.: 

In einem Punkte, in dem der Gangunterschied der Strahlen gleich 
Null ist, verstärken sich die weissen Spaltbilder und bilden das Maximum 
nullter Ordnung; in zwei symmetrischen Punkten zu beiden Seiten dieses 
Maximums heben sich die beiden Spaltbilder auf und erscheinen als zwei 
schwarze Linien, die sogenannten Minima nullter Ordnung; die nächst¬ 
folgenden Streifen und Linien erscheinen nicht mehr schwarz, sondern 
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farbig, weil bei ihrer Interferenz keine Deckung der entsprechenden Farben 
erreicht wird wegen der verschiedenen Streifenbreite der einzelnen Farben. 

Zur Betrachtung dieser Erscheinung, die ja ein reelles Bild darstellt, 
dient im Interferometer ein Fernrohr, das dio nötige Vergrösserung der sehr 
schmalen Streifenabstände liefert; als Okular dient hier eine Zylinderlinse, 
die nur den Streifenabstand, nicht deren Breite vergrössert, worunter die 
Helligkeit des Bildes leiden würde; das nötige Licht liefert ein Osramlämpchen. 

Die Strahlen treten aus dem Kollimator K L (s. Fig. 1) parallel aus 
und gelangen in das Fernrohr F, nachdem sie vorher die dem Objektiv 
aufgeschobene Doppelblende passiert haben. Auf dem Wege zwischen 
Kollimator K L und Fernrohr F wird aber das Strahlenbündel in drei 
Teile geschieden durch die Zwischenschaltung zweier Messingkammern 
G, L, deren offene Enden mit plan parallelen Glasplatten verschlossen 
sind. Die ganze obere Hälfte des Bündels (s. Aufriss in Fig. 1), die 
einen Halbzylinder bildet, geht nach wie vor vom Kollimator durch die 
Luft des Instrumentes ins Fernrohr F; die untere Hälfte (s. Grundriss 
in Fig. 1) hingegen muss ihren Weg durch die Messigkammem G, L 
nehmen (s. Querschnitt in Fig. 1) und wird also durch deren Scheidewand in 
zwei Teile zerlegt; ausserdem muss jeder dieser beiden Teile Kompensator¬ 
platten durchsetzen, entweder Pg oder PI, von denen eine beweglich ist, 
und gelangt dann erst durch die rechte oder linke Blende ins Fernrohr. 

Im tragbaren Interferometer (s. Fig. 2) ist zum Zwecke der Platz¬ 
ersparnis Kollimator und Fernrohr zu einem einzigen Teile vereinigt 
(Autokolliroation), der von der Lichtquelle kommende Strahl wird parallel 
gemacht, der durch einen Spiegel am Fusse des Apparates zurück¬ 
geworfene, von den Kammern zurückkommende konvergent; die Brenn¬ 
ebene des Objektivs enthält nebeneinander den sehr fein verstellbaren 
Spalt (Kollimatorspalt) und das Zylinderokular. Die Gaskammern, die 
Kompensatorplatten, der beugende Doppelspalt werden zweimal durch¬ 
setzt; der letztere wurde in oder dicht an die Spiegelebene S verlegt. 

Entfernt man vom Fernrohr das Okular und bringt an dessen Stelle 
das Auge, so sieht man beim Blick auf das Objektiv vier leuchtende 
Rechtecke, von denen O x und 0 2 der oberen, durch die Luft des Appa¬ 
rates gehenden Hälfte des ganzen Strahlen büscheis zugehören, G und L 
den beiden Teilen der unteren Hälfte entsprechen, die ihren Weg durch 
die Kammer G und die bewegliche Kompensatorplatte Pg und die 
Kammer L und die feste Kompensatorplatte PI nehmen müssen. Der 
Querschnitt der Kammern ist punktiert, soweit diese durch die recht¬ 
eckige Doppelblende (s. o.) verdeckt sind; der wagerechte Querstück, 
der 0, von L und 0 2 von G trennt, ist nur die Projektion der undurch¬ 
sichtigen Deckplatte der beiden Messingkammern (zu seiner Verschmäle¬ 
rung dient die planparallele Platte H (s. Fig. 1). 

Betrachtet man dann die resultierende lnterferenzerscheinung durch 
das wieder aufgesetzte Okular, so hat die Zwischenschaltung der Kam- 
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Querschnitt durch die Gi* 
kaminer G und die Lufl 
kam me r L (etwa 1 2 n»Uir.) 


Tragbares Interferometer (Schema). 

Der Beleuchtungsapparat B ist in einem kleinen Tubus neben 
dem Fernrohre angebracht. Das auf den Spiegel S nahezu 
senkrecht auffallende Licht wird zurückgeworfen und durch 
das Objektiv zu einem Interferenzbilde vereinigt, das dicht 
neben dem Spalt liegt und mittels des Okulares Ok betrachtet 
wird. Der Kompensator K ragt nur mit dem oberen Ende des 
Hebels und mit der Mikrometerschraube mit Trommel M und 
Umdrehungszähler Z aus dem Gehäuse heraus. Die Schutz¬ 
kappe hat einen kräftigen Bügel zum Tragen. 


Tragbares Interferometer 
(ohne Schutzkappe dargestellt- 


Blick durch die Hülse des herausgezogenen Okulars in das Innere de 
Fernrohres auf dessen Objektiv. Der Querschnitt der Kammern ii 
punktiert, soweit sic durch die rechteckige Doppelblende verdeck 
sind. 0 0 sind die Querschnitte der oberen durch Luft gehende 
Strahlenbüschel, L und G diejenigen der die Luft und die Gaskararae 
durchsetzenden Strahlenbüschel. 
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mern in den Strahlengang keinen anderen Einfluss auf die am Anfang 
beschriebene Erscheinung, als dass durch die Deckplatte der Kam¬ 
mern (s. Fig. 4) das ganze interferierende Spektrum in zwei 
symmetrischo'Hälften zerlegt wird. 

Ist in beiden Kammern das gleiche Gemisch, also Luft z. B., 
enthalten, so hat man die Null- oder Ausgangslage des In¬ 
strumentes vor sich; denn füllt man in die eine der beiden Kammern 
ein anderes Gas ein, z. B. Kohlensäure, so wandert, während die obere 
Hälfte unverändert stehenbleibt, die untere Hälfte der ganzen Interferenz- 
crscheinung, die ja durch die Interferenz der Bündel L und G zuwege 
kommt (s. Fig. 4), quer zur Richtung ihrer Streifen zur Seite; die ein¬ 
ander zugehörigen Streifenpaare verlängern sich nicht mehr: wird z. B. 
der linke obere schwarze Streifen nach unten nicht mehr durch einen 
schwarzen verlängert, sondern durch einen rotgesäumten, der in der 
Nullage dem schwarzen Streifen benachbart ist, so beträgt die Ab¬ 
weichung hier gerade eine Streifenbreite oder einen „Gang“. Diese 
Verschiebung der unteren Hälfte der Interferenzerscheinung 
wird aber nur durch den Brechungsexponenten des neu einge¬ 
füllten Gases bewirkt, der die Strahlen des einen Kammerbündels G 
ablenkt und die Interferenz mit dem anderen Kammerbündel L irgendwo 
anders, d. h. ausserhalb des Gesichtsfeldes des Zylinderokuiars zustande 
kommen lässt. Kompensiert man nun diese Ablenkung mittels der im 
Interferometer angebrachten beweglichen Kompensatorplatte Pg, so ist 
man imstande, die obige Nullage wieder herzus'tellen. Der dazu 
nötige Grad von Kompensation, den man durch die Konstruktion des 
Apparates direkt an einer mit Hundertteilung versehenen Messtrommcl 
ablesen kann (s. Fig. 3), misst die Differenz der Brechungsexponenten 
der beiden die Kammern füllenden Gase von gleicher Temperatur und 
gleichem Druck. 

Füllt man also die eine Kammer nacheinander mit verschiedenen 
bekannten Konzentrationen eines und desselben Gases und 
vergleicht jeweils damit die Anzahl Teilstriche, um die die 
Messtrommel gedreht werden muss, um die Nullage wieder 
herzustellen, so kann man aus dem Vergleich dieser Zahlen 
eine Eichungskurve zeichnen. 

Bei der Eichung des Instrumentes für die Kohlensäure in der Atem¬ 
luft komplizieren sich die Verhältnisse ein wenig; denn in der mensch¬ 
lichen Atemluft hat sich die Kohlensäure nicht nur einfach der gewöhn¬ 
lichen atmosphärischen Luft beigemengt, sondern sie ist hier an die 
Stelle des verbrauchten Sauerstoffs getreten; die sich daraus 
ergebenden Verschiebungen der Brechungsexponenten erfordern, dass zur 
Messung der Kohlensäure in der Atemluft das kohlensäure¬ 
haltige Gemisch nur mit dem kohlensäurcfrcicn Gemisch der¬ 
selben Herkunft verglichen werden kann. So beträgt z. B. der 
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Eichungswert bei unserem Instrument für 1 pCt. Kohlensäure in atmo¬ 
sphärischer Luft 25 Teilstriche, für 1 pCt. Kohlensäure in Atemluft 
20 Teilstriche. 

Ein weiteres Erfordernis zur genauen Kohlensäuremessung mittels 
des Interferometers ist die absolute Trockenheit der Kammergase; denn 
für grössere Kammerlängen bedingt 1 mm Wasserdampfdruckdifferenz 
zwischen beiden Kammern einen Ablesungsunterschied, der nahezu gleich 
und entgegengesetzt demjenigen ist, der durch 1 / ao pCt. Kohlensäure 
hervorgebracht wird. 

In Berücksichtigung dieser Verhältnisse wurde folgendes Eichungs¬ 
verfahren angowendet: 

II. Die Handhabung des Interferometers. 

1. Die Eichung. 

Das Atemgas wurde in einem Beutel aus starkem, schwarzem Gummi 
aufgefangen, nachdem zahlreiche Versuche mit Spirometer und ähnlichen 
Apparaten zu keinem günstigen Resultate geführt hatten. Die Fehler, 
die sich aus der Diffusion der Kohlensäure durch Gummi hätten ergeben 
können, wurden sorgfältig geprüft; sie fanden sich aber bei der kurzen 
Dauer eines Eichungsversuches von 10 Minuten als unter der Fehler¬ 
grenze des Apparates liegend; auf der anderen Seite bot aber die Gummi¬ 
membran unvergleichliche Vorteile, indem man mit ihrer Hilfe unter be¬ 
stimmten Bedingungen im ganzen System der Eichungsapparatur Atmo¬ 
sphärendruck herstellen konnte. 

Aus demselben Grunde wurde die nötige Absorption von Wasser¬ 
dampf und Kohlensäure mit trockenen Absorptionsmitteln bewerkstelligt; 
denn bei Verwendung von flüssigen Absorptionsmitteln wird das ganze 
System durch die einzelnen Flüssigkeitsspiegel in mehrere Teile von ver¬ 
schiedenem Druck und verschiedener Temperatur zerlegt, deren endgültige 
Ausgleichung sehr grosse Schwierigkeiten im Gefolge hat. Zur Absorption 
des Wasserdampfes wurde deswegen Kaliumchlorid oder noch besser 
feinkörniger Bimsstein verwendet, der mit konzentrierter Schwefelsäure 
befeuchtet war, zur Absorption von Kohlensäure feinkörniger Natronkalk 
(Merck, pro analysi). Der Inhalt der Absorptionsapparate soll bei tunlichst 
grosser, wirksamer Oberfläche möglichst klein sein; am zweckmässigsten er¬ 
wiesen sich hier doppelt gebogene U-Röhren von etwa I cm Durchmesser, 
20 cm Länge, 50 ccm Inhalt; zum Trocknen der durch den Natronkalk 
feucht gewordenen Luft kann auch eine einfache U-Röhre verwendet werden. 

Als Vcrgleichsmethode diente die Methode zur Bestimmung der 
Kohlensäure nach Pettenkofer; nur wurde das Barytwasser viermal so 
stark genommen, so dass in der dem Verfahren zugrunde liegenden Be¬ 
rechnung 1 ccm Oxalsäure 1 ccm Kohlensäure bei 0° und 760 mm ent¬ 
sprach. 1 ccm dieser Oxalsäure enthielt also 4 X 1,404 = 5,616 mg 
kristallwasserhaltiger Oxalsäure; bei der Kontrolle durch Normal- 
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lauge müssen 25 ccm der verwendeten Oxalsäure 22,28 ccm Normallauge 
entsprechen. 

Die beiden Pettenkofer-Röhren waren der Natronkalkröhrc E 
parallel geschaltet, so dass durch einfaches Abklemmen der Verbindungen 
bald der Natronkalk, bald das titrierte Barytwasser zur Absorption der 
Kohlensäure verwendet werden konnte (s. Fig. 5, DjDj). 

Ein Eichungsversuch verlief derart, dass die aufgefangene Atemluft 
im Gummibeutel gehörig durchmischt und mittels eines Aspirators zuerst 
durch die Trockenröhre B, dann durch die eine Kammer (Ateraluft mit 
C0 2 ), dann durch die Natronkalkröhre E und die Trockenröhre F in die 
andere Kammer, die nun Atemluft ohne C0 2 enthielt, hindurchgesaugt 

Fig. 5. 



c 


Schema des Eiclmngsverfahrens. 

A = Gummibeutcl; B = Trockenröhre; C = Kammern des Interferometers; D t D 2 = 
Zu- und Ableitung der Pettenkoferröhren; E = Natronkalkrühre; F = Trockenrühre; 
G = direkte Verbindung beider Kammern zur Nullpunktsbestimmung, gewöhnlich 
durch Klemme verschlossen; II = Ableitung zum Aspirator. 

wurde; war das ganze System genügend durchspült, d. h. mit derselben 
Atemluft gefüllt, die in der einen Kammer des Interferometers C0 2 -haltig, 
in der anderen C0 2 -frci war, so wurde eine Ablesung gemacht: Nach 
der obigen Anordnung konnte der „Ausschlag“ nur durch die Anwesen¬ 
heit der C0 2 in der einen Kammer bedingt sein. Der Druck der Gase 
in beiden Kammern, der durch die Elastizität des Gummibeutels und die 
trockene Füllung der Absorptionsapparate mit dem Atmosphärendruck 
identisch war, wurde durch zwei mit Paraffinöl gefüllte Manometer, die 
sich direkt neben beiden Kammern befanden (s. Fig. 5), kontrolliert; für 
die Gleichheit der Temperatur in beiden Kammern sorgte die Schutzhülle 
des Apparates und die Silberlötung zwischen beiden Kammern. 
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Nach beendigter Ablesung wurde die Natronkalkröhre mittels Klemmen 
aus- und die Pettenkofer-Röhren eingeschaltet; der Aspirator, dessen 
Wasser nun in ein Messgefäss floss, saugte das Atemgas in feiner Blasen¬ 
kette durch die beiden Röhren; die zweite diente nur zur Kontrolle. 
War eine genügende Menge, etwa 500 ccm. hindurchgetreten, so wurde 
der kleine Unterdrück in der Anordnung hinter den Pettenkofer-Röhren, 
welcher sich wegen deren Flüssigkeitsspicgel nicht mit dem Atmosphären¬ 
druck in der vorderen Hälfte des Systems ausgleichen konnte, durch 
leichten, vorsichtigen Druck auf den Gummibcutel beseitigt; beide Mano¬ 
meter zeigten jetzt Atmosphärendruck an; hierauf erfolgte eine nochmalige 
Ablesung. Betrug der Unterschied zwischen erster und zweiter Ablesung 
mehr als einen Teilstrich, d. h. die Fehlergrenze des Apparates, so wurde 
der Versuch verworfen; stimmten die Ablesungen aber überein, so bestand 
die Gewissheit, dass der gefundene „Ausschlag“ dem CO»-Gchalt 
entsprach, den die eine Kammer vor der anderen voraus hatte 
und der durch Titration des Barytwassers aufs genaueste bestimmt wurde. 

An jeden Eichungsversuch schloss sich eine Kontrolle der Nullage 
des Instrumentes an; dieselbe steht zwar für ein Instrument ein für alle Mal 
fest (ohne aber unbedingt mit dem Nullstrich der Mikrometerteilung zu¬ 
sammenzufallen). Sie wurde jedoch jedesmal bestimmt, um Fehlerquellen, 
die sich aus Helligkcitsunterschicden an verschiedenen Orten und Tagen oder 
aus Verschiebungen des Zylinderokulars oder endlich aus subjektiver Er¬ 
müdung hätten ergeben können, kennen zu lernen und auszuschliessen. 

Praktisch wurde die Nullage derart hergestcllt, dass das Absorptions¬ 
system für CO, mittels Klemmen ausgcsehaltet und mit Hilfe der Leitung G 
(s. Fig. 5) dieselbe getrocknete Luft in beide Kammern eingefüllt wurde. 

Der nach diesem Verfahren ermittelte Eichungswert unseres Instru¬ 
mentes für Kohlensäure in Atemluft, ergab für 1 pCt. CO, 20 Teilstriche; 
die kleinen Schwankungen ergeben sich durch die Fehlergrenze des 
Apparates, die einen Teilstrich, also 0,05 pCt. C0 2 , beträgt. 
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Während also die Genauigkeit unseres Instrumentes von 25 cm 
Gaskammernlänge zu Bestimmung der Kohlensäure in der Atemluft voll¬ 
kommen ausreicht, beträgt die Genauigkeit desselben für Sauerstoff nur 
0,23 pCt. Eine gleichzeitige, genaue Bestimmung des Sauerstoffs der 
Atemluft scheint aber nach der neuesten Mitteilung von Rover (45) von 
grösstem Interesse zu sein; er zeigte den Parallelismus, der zwischen 
den C0 2 - und O-Spannungen des venösen Blutes (ermittelt an Hand der 
l’leschschen Methode) und denen der Exspirationsluft (ermittelt mit der 
Zuntz-Locwyschert Methode) besteht, und der es erlaubt, durch die 
Analyse der venösen Blutgase nach Plesch, die Oxydationsprozesse 
im Körper und den Gasaustausch in den Geweben weitgehend zu ver¬ 
folgen. 

Da das Interferometer mit 50 cm Gaskammernlänge die für diesen 
Zweck ausreichende Genauigkeit von 0,12 pCt. 0 besitzt und das Inter¬ 
ferometer überhaupt eine erstaunlich einfache O-Analyse gestattet (man 
braucht z. B. nur nach vollendeter CO,-Analyse der Atemluft die Kammer 
mit dem C0 2 -befreiten Gase abzuschliessen und die andere Kammer mit 
frischer Luft zu füllen, dann zeigt der Interferometerausschlag unmittelbar 
den O-Vcrbrauch an, d. h. jedem Prozent O-Abnahme und N-Zunahmc 
entsprechen so und soviel Teilstriche), so wird das Interferometer hier 
wertvolle Aufschlüsse geben können. 

2. Die Analyse. 

Die Analyse der Kohlensäure in der Atomluft mit dem geeichten 
Instrument gestaltet sich natürlich einfacher als die Eichung. Zur 
Gasbewegung genügt eine einfache Gummihandpumpe, wie sie bei den 
Orsatsehen Apparaten verwendet werden und überall käuflich zu haben 
sind; die Manometer kommen bei der Trockenheit des ganzen Systems 
als überflüssig in Wegfall. Die drei Absorptionsapparate, deren Inhalt 
im Interesse der Geschwindigkeit der Analyse möglichst klein zu nehmen 
ist, finden bequem in einem kleinen Kästchen neben dem Interferometer 
Platz; ihre Verbindung mit den zugehörigen Schlauchstutzen des Inter¬ 
ferometers geschieht mit entsprechend langen kapillaren Glasröhren; es 
empfiehlt sich aber, diese Verbindung nicht direkt herzustellen, da durch 
das unaufhörliche Aufschieben und Ablösen der Schlauchstutzen des 
Interferometers die letzteren abgenützt werden und zu einer Verschmutzung 
der Gaskammern führen. Am besten sind daher kleine spitze Winkel 
aus kapillarem Glasrohr, deren einer Schenkel dauernd mit dem Schlauch¬ 
stutzen verbunden bleibt, zwischcnzusehalten. Bei richtig gewählter 
Grösse finden diese Winkel unter der Schutzglocke des Interferometers 
leicht Platz. 

Zur jeweiligen raschen Kontrolle des Nullpunktes dient ein kleiner 
Rügel aus kapillarem Glasrohr, der von der Ausführung der einen 
Kammer direkt zur Einführung in die andere führt. 
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Nun noch ein Wink über die Beleuchtungstechnik dieser optischen 
Methode: 

Als Lichtquelle dient ein Osramlämpchen, das durch einen von der 
Firma beigegebenen Akkumulator gespeist wird; zweckmässig hält man 
sich von den Lämpchen einen kleinen Reservevorrat. Selbstverständlich 
muss der Akkumulator immer gut aufgeladen sein! , Die Fassung des 
Lämpchens ist durch eine Schraube fixierbar und wird in den zugehörigen 
Hohlzylinder so eingesetzt, dass der gerade quer zur Achse der Lämpchen¬ 
fassung stehende Teil des Fadens auf die Fernrohrachse zu zeigen soll; 
beim Einfügen verschiebt man die Fassung so lange, bis der Trennungs¬ 
strich der Interferenzerscheinung möglichst schmal und das Licht mög¬ 
lichst weiss erscheint. 

Die Helligkeit des Lichtes, welches durch ein Spiegel- und Linsen¬ 
system in den Apparat geworfen wird, ist regulierbar durch den sehr 
fein regulierbaren Kollimatorspalt. Die zugehörige Schraube, die ein 
Schutzkäppchen trägt, liegt dicht neben dem Zylinderokular. 

Dieses stellt den dritten .Faktor zur Erzielung einer vollkommenen 
Interferenzerscheinung dar; es kann um zwei Achsen bewegt werden. 
Von soiner Höhenstellung hängt es ab, ob das Bild des Kollimator- 
spalts, das Maximum nullter Ordnung, rein weiss, rötlich oder grünlich 
erscheint. Es gilt als Regel, dass während einer Analyse an der Stellung 
der Zylinderlinse nichts geändert werden soll, da eine daraus sich er¬ 
gebende verschiedene Färbung des Bildes leicht eine veränderte Ablesung 
zur Folge haben kann, auch soll die Ablesung stets senkrecht von oben 
erfolgen; andererseits kann gerade bei Zweifeln an der richtigen Ein¬ 
stellung der Nullage (dem Uebereinanderstehen der schwarzen Streifen¬ 
paare) eine Betrachtung der Erscheinung von der Seite berichtigend 
wirken, weil dann der zweifelhafte, nicht ganz schwarze Streifen sofort 
stark gefärbt erscheint. Stellt sich aber auch dann noch keine Sicherheit 
ein, empfiehlt sich eine rasche Kontrolle der Nullage mittels des Bügels. 

In seltenen Fällen, wenn ein abnorm starker Stoss das Interfero¬ 
meter trifft, kann die Interferenzerscheinung verändert werden durch 
Verschiebung der Justierungen an Doppelspalt und Spiegel, die aber leicht 
wieder regulierbar sind. 

Stellt sich sonst eine Trübung des Bildes ein, so wirkt ein Blick 
auf das Objektiv bei weggenommenem Okular sofort aufklärend. Hat 
eine Kondensation von Wasserdampf stattgefunden und zur Beschlagung der 
Kammerfenster geführt, oder ist eine Verstaubung der letzteren eingetreten, 
so zeigen sich die Rechtecke L und G (s. Fig. 4) gleichmässig getrübt; 
gröbere Verunreinigungen, aus der Wand der Interferometerschlauchstutzen 
herstammend, sind ebenfalls leicht als schwarze Schatten zu erkennen. 

Im ersten Falle, bei Beschlagung mit Wasserdampf, genügt zur Be¬ 
seitigung der Trübung längeres Durchleiten von trockener Luft; in den 
anderen Fällen muss der Apparat auseinander genommen werden (was 
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im Interesse des Apparates natürlich möglichst vermieden werden soll!): 
Zu diesem Zwecke wird die Schutzhülse aus Filz losgeschraubt und die 
Optik herausgezogen; die Messingkammern werden aus ihrem Lager ge¬ 
löst und samt den Interferometerschläuchen (nachdem man sich von 
deren bisheriger Lage genau überzeugt hat!) herausgenommen; dann 
werden die unteren Ausführungen losgeschraubt und jetzt die Glasplatten 
sorgfältig gereinigt. Beim Wiedereinschrauben der Winkel empfiehlt sich 
die Anwendung von Mennige zur besseren Dichtung. Das Herausnehmen 
der Kammern hat keinen Einfluss auf die Nullage des Instrumentes. 

Sind also die Beleuchtungsverhältnisse in Ordnung, so ist die Ab¬ 
lesung der Nullage, d. h. das Uebereinanderstehen der schwarzen Streifen, 
auch für den Ungeübten ganz eindeutig und innerhalb einer Minute zu 
erledigen. 

B. Untersuchungen Ober die Kohlensänrespannnng des venösen Blutes. 

I. Methodik, 

1. Die Pleschsche Methode. 

Der Apparat wurde zunächst zu fortlaufenden Untersuchungen über 
die Kohlensäurespannung des venösen Blutes auf Grundlage des Plesch- 
schen Prinzips (9) benutzt. 

Die Pleschsche Methode ermöglicht die Analyse der „geschlossenen“ 
Alveolarluft; nach den Arbeiten von Loewy und v. Schroetter (10) 
kann diese als Maassstab für die Gasspannung im venösen Blut ange¬ 
sehen werden, ebenso wie die Gasspannung in den offenen respirierenden 
Alveolen nach den Versuchen von A. Krogh (33) identisch ist mit der 
des arteriellen Blutes. Das Verfahren des Lungenkatheterismus wurde 
von Plesch dahin modifiziert, dass er die ganze Lunge abschloss und 
den völligen Ausgleich der Gasspannung von venösem Blut und Lungen¬ 
luft durch wiederholtes Ein- und Ausatmen in einen mittels Mundstück 
luftdicht angeschlossenen Gummibeutel vor sich gehen Hess. Natürlich 
darf die Versuchsdauer die Zeit eines Kreislaufs niemals überschreiten, 
da sonst nicht mehr normal arterialisiertes Blut am Gasaustausch von 
Blut und Gewebe sich beteiligen würde. Eine Versuchsdauer von 20 
bis 25 Sekunden, wie sie auch hier allen Versuchen zugrunde gelegt 
wurde, ist einem solchen Fehler nicht ausgesetzt, da die normale Kreis¬ 
laufsdauer nach Plesch 55 Sekunden, nach Loewy und v. Schroetter 
72 Sekunden beträgt. Eine beständige Fehlerquelle ist aber die Wieder¬ 
holung kleiner Kreisläufe, z. B. des Koronarkreislaufs. 

Was die Zahl der nach dieser Methode angestellten Versuche an¬ 
geht, so fordert Plesch zur Erzielung eines annehmbaren Resultates 
ausdrücklich eine öftere Wiederholung, am besten in der Weise, dass 
der Patient bei jedem neuen Versuch die bereits mit Kohlensäure an¬ 
gereicherte Luft des Vorversuchs zum Einatmen bekommt, so dass ein 
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nahezu vollkommener Ausgleich von Blutgas- und Lungengasspannung 
erreicht wird. 

0. Porgcs, A. Leimdörfer, E. Markovici (18—25), welche die 
P losch sehe Methode zuerst klinisch anwandten, begnügten sich auf 
Grund ihrer Kontrollversuche mit einem einmaligen Versuch von 25 Se¬ 
kunden Dauer. Wir haben aber bei zahllosen Untersuchungen, die die 
spiclcnd-leichte Interferometeranalyse ermöglichte, gefunden, dass selbst 
bei geübten Patienten nur selten schon mit dem ersten Ver¬ 
such der höchste Wert erreicht wird, der nach Pleschs An¬ 
gabe der einzig richtigeist, weil er anzeigt, dass eine weitere 
Kohlensäureabgabe unmöglich war. Diese Höhe wurde meist 
erst nach dem zweiten oder dritten Versuch erreicht, und man 
erhielt dann erst jene auffallende Konstanz, die den nahezu 
völligen Ausgleich anzeigt. Damit ist auch die Erklärung gegeben, 
warum meine Werte der Kohlensäurcspannung des venösen Blutes im 
normalen Zustande, in der Gravidiät und bei Karzinose beträchtlich 
höher liegen, als die Werte von 0. Porges, A. Lcimdörfer und 
E. Markovici. Selbstverständlich wurden alle Werte, die ja durch die 
Interferometeranalyse für die getrocknete Atemluft erhoben wurden, auf 
die feuchte Atemluft reduziert, entsprechend der Wasserdampfsättigung 
bei 37° von 47 mm. 


Tabelle II. Kohlensäurcspannung in Prozent einer Atmosphäre. 


Name 

i 

V e r s u c 
II | III 

h 

IV 

V 

Bemerkung 

Fr. Schw. 

6,84 

6,98 

7,04 

7,04 


Metropathia haemorrliagica. 

Fr. Kc. 

6,28 

6,42 

6,42 

6.37 


do. 

Fr. Sto. 

6,00 

6,18 

6,18 



do. 

Fr. Ki. 

6,18 

6,65 

6,65 

6,65 


do. 

Fr. Stei. 

6,56 

6,51 

6,65 

6,61 


Gesund. 

Frl. So. 

6,32 

6,47 

6,47 



Gesund. 

Frl. Sto. 

5,48 

5,48 

5,48 



Gravid itas. 

Fr. He. 

5,95 

6.42 

6,42 

6,42 


Metropathia haemorrhagica. 


5,85 

5,90 

5,95 

5,95 

5,95 


Fr. Bi. 

5,90 

6,42 

6,56 

6,56 

6,56 

do. 


5,43 

6.51 

6,56 

6,51 



Fr. Stei. 

6,23 

6,80 

6,S9 

6,89 


Karzinom. 

Fr. Bo. 

4,73 

5,95 

5,95 

5,95 

6,09 

Mctropathia haemorrhagica. 


5,76 

6,09 

6,09 

6,00 



Fr. Le. 

6,51 

6,93 

6,70 

6,98 

6,98 

do. 


6,28 

6,47 

6,70 

6,80 

6,80 


Fr. Nii. 

5,62 

6,28 

6,32 

i 6,28 


do. 


5,93 

i 5,18 

6,18 | 

j 6,18 

6,18 



Ermöglicht cs also die genaue Durchführung des Plesch^phen 
Prinzips, ein nahezu vollkommenes Bild von der gegenwärtigen Kohlen¬ 
säurespannung des venösen Blutes zu erhalten, so müssen noch, um 
vergleichbare Werte zu gewinnen, alle die Faktoren berücksichtigt werden, 
von deren Zusammenwirken jenes momentane Bild abhängig ist. 
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2. Die Faktoren der CCL-Spannung des venösen Blutes. 

Die Kohlcnsäurespannung des venösen Blutes richtet sich aber nach 
den Verhältnissen der Bildung, der Bindung und der Ausscheidung. 

Die Menge der neugebildcten Kohlensäure ist durch den Umfang 
und Ablauf der Oxydationsprozesse, durch den Sauerstoffverbrauch in 
den Geweben bedingt; also wird die für Arbeit und Nahrungsaufnahme 
(34) zahlenmässig festgestcllte Steigerung des Umsatzes mit der ver¬ 
mehrten Kohlcnsäuremenge auch eine vermehrte Kohlensäurespannung, 
die ja nur durch die freie Kohlensäure hervorgerufen wird, zur Folge 
haben. 

Will man also vergleichbare Resultate erhalten, müssen derartige 
Einflüsse des Stoffwechsels unbedingt ausgeschaltet und die Patienten 
möglichst im Zustande des Ruhcstoffwochsels, also am besten früh vor 
dem Aufstehen, nüchtern untersucht werden. Nach den Angaben der 
Literatur gleichen sich Acnderungen des Stoffwechsels durchaus nicht so 
rasch aus, wie dies 0. Borges und seine Mitarbeiter annahmen. Das 
Ausserachtlassen dieser Vorsichtsmassregel ist aber imstande, die be¬ 
trächtlichen Schwankungen zu erklären, welche die Normalwerte 
bei gesunden Personen unter denselben Verhältnissen in den Tabellen 
jener Autoren aufweisen, worauf Straub (26) kürzlich hingewiesen hat. 

Die Bindung der neugebildeten Kohlcnsäuremengen im Blut vollzieht 
sich in einem ganz bestimmten Gleichgewicht zwischen Alkali, Eiweiss¬ 
verbindungen und freibleibender Kohlensäure, die sich in vermehrter Span¬ 
nung geltend macht, zahlenmässig im Verhältnis von 18,8:19,3:1,9 
[A. Löwy (39)]. 

Die Bindung der Kohlensäure im Blut an Mineralalkali kann nach 
der Dissoziationskurve, die Jaquet (31) für das Bikarbonat im Blute 
aufgestellt hat, nur in Form von Bikarbonat stattfinden, was auch in 
der Literatur fast durchweg angenommen wird; Rolly (32) stellte 
sich vor kurzem in Gegensatz zu dieser Annahme mit der Behauptung, 
dass in der Lunge das Bikarbonat zum grossen Teil in Karbonat um- 
gcwandelt werde. Demgegenüber zeigen die Versuche Jaquets, dass 
die Menge des Bikarbonats von Schwankungen der Kohlcnsäurespannung, 
wie z. B. in den Lungen, völlig unabhängig ist, da das Bikarbonat schon 
bei sehr niedriger Kohlensäurespannung vollkommen gesättigt ist. 

Die Bindung der Kohlensäure im Blute an Eiweiss (Hämoglobin 
und Plasma) ist bekanntlich eino dissoziable, die den gewöhnlichen che¬ 
mischen Gesetzen nicht folgt. 

Der Umfang der Bindung der gesamten Kohlensäure im Blut hängt 
zweifellos von der Anzahl OH-Ionen, die im Blute vorhanden sind, ab; 
ja, die normale H-OH-Ionenkonzentrat.ion des Blutes, die sich in den 
verschiedensten pathologischen Zuständen innerhalb ganz bestimmter 
Grenzen konstant hält (Rolly, 1. c), wird gerade durch die Anwesenheit von 
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Bikarbonat und freier Kohlensäure aufrecht erhalten. Henderson, 
Sertoli und Zuntz haben diese Verhältnisse in folgende Formel geprägt: 

H-Protein -j- NaHCO s ^ Na-Protein -f- H 2 CO s , 
d. h. sobald saure Substanzen in vermehrter Menge aus den Geweben 
ins Blut übertreten, verliert das Bikarbonat sein Alkali an dieselben und 
trägt selbst zur Vermehrung der freien Kohlensäure bei. Der Ueberschuss 
an freier Kohlensäure wird aber durch die Tätigkeit des Atemzentrums, 
auf die unten eingegangen werden soll, sofort entfernt. 

Beim Eintritt von Säuren ins Blut geht natürlich auch das Alkali- 
albuminat (Na-Protein) einer entsprechenden Anzahl OH-Ioncn verlustig; 
aber dieser Vorgang hat nach Henderson (30), Rolly (1. c.) weniger 
Bedeutung für die Neutralitätserhaltung der Blutreaktion als für den 
Transport der Kohlensäure. Von diesem hängt aber, wie aus Bohrs 
(46, 47) Versuchen hervorgeht, die O-Aufnahme und O-Abgabe in Blut 
und Gewebe ab,, also der Ablauf der Oxydationsprozesse im Körper [vgl. 
Albitzky (1. c.), Rover (1. c.)]. Ist durch die Kohlensäureverarmung 
des Eiweisses (hervorgerufen durch den Verlust der C0 2 -bindenden OH- 
lonen bei Säurezufuhr) das Gefälle der Kohlensäure, d. h. die Differenz 
in der C0 2 -Spannung zwischen Blut und Alveolarluft, nach aussen zu niedrig 
geworden, so wird mit der verringerten C0 2 -Ausscheidung der Zutritt 
von Sauerstoff verhindert, und ein O-Mangel in Blut und Geweben 
wird die Folge sein. In den nervösen Zentralorganen wirkt aber der 
O-Mangel als Atemreiz, d. h. der Organismus sucht durch ausgiebige 
Atmung eine gesteigerte O-Zufuhr zu erreichen. 

Wir haben also zwei Reize kennen gelernt, die das Atemzentrum 
zur Tätigkeit anregen, die Vermehrung der freien Kohlensäure und den 
Sauerstoffmangel. Winterstein (36, 37) suchte beide Reize auf eine 
einheitliche Ursache zurückzuführen, nämlich die Vermehrung der H-Ionen 
des Blutes durch die Kohlensäure einerseits und durch unvollkommen 
abgebaute saure Oxydationsprodukte andererseits, wie sie durch Sauer¬ 
stoffmangel entstehen. Ein Teil derselben ist chemisch schon gefasst, 
wie z. B. die Milchsäure usw., ein anderer Teil noch hypothetischer 
Natur. 

Laqueur und Vcrzär (38) machen für die Erregung des Atem¬ 
zentrums noch eine spezifische Kohlensäurewirkung verantwortlich. 

Neuerdings stellen Albitzky (1. c.), Loevenhart (1. c.) und Rover 
(I. c.) die Beeinträchtigung der Oxydationsprozesse durch den 
Sauerstoffmangel, der durch Wirkung von Säuren (im allgemeinen) 
zustande kommt, in den Vordergrund. 

Wie dieser chemische Vorgang auch liegen mag, so muss an dieser 
Stelle noch der psychische Reiz genannt werden, der ebenso, wie er 
sekretorische Vorgänge im Körper auszulösen vermag, willkürlich oder 
reflektorisch die Atenitiitigkeit beeinflussen kann; natürlich muss letzterer 
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in den Versuchen möglichst ausgeschaltet werden, was durch die Ge¬ 
wöhnung der Patienten leicht zu erreichen ist. 

Kann man aber von dem psychischen Faktor absehen, so erkennt 
man, dass der massgebende chemische Faktor für die Atera- 
tätigkeit in der Norm ein konstanter ist; das drückt sich darin 
aus, dass die Kohlensäurespannung in der Alveolarluft und damit im 
Blute unter denselben äusseren Bedingungen bei demselben Individuum 
eine konstante ist. - Für das arterielle Blut hat zuerst Haldane (1. c.) 
mit seiner Methode diese Konstanz unter physiologischen und vielen 
pathologischen Bedingungen nachgewiesen, für das venöse Blut 0. Porges, 
A. Leimdörfer und 'E. Markovici (1. c.) mit der modifizierten Plesch- 

Tabelle III. 


Fall 


Datum 

Puls 

Atmung 

C0 2 -Spannung 
in pCt. einer 
Atmosphäre 

Diagnose 

1 

Frl. Wa. 

2. 

11. 

12 

64 

16 

5,81 

Graviditas 10. Monat. 



9. 

11. 

12 

92 

24 

5,81 


2 

Frl. Mei. 

3. 

11. 

12 

76 

24 

6,14 

do. 



9. 

11. 

12 

88 

20 

6,09 


3 

Frl. Kor. 

1 . 

11. 

12 

88 

16 

6,18 

do. 



5. 

11. 

12 

76 

16 

6,14 


4 

Fr. Ehr. 

30. 

11. 

12 

88 

16—20 

6,28 

Metropathia haemorrha- 



18. 

12. 

12 

76 

16 

6,28 

gica. 



13. 

1 . 

13 

116 

16—20 

6,28 


5 

Fr. Bi. 

5. 

1 . 

13 

80 

20 

6,56 

do. 



6. 

1 . 

13 

80 

20-24 

6,56 




7. 

1 . 

13 

80 

20 

6,61 


G 

Fr. Bo. 

27. 

3. 

13 

72 

16—20 

6,09 

do. 



28. 

3. 

13 

68 

16—20 

6,09 


7 

Fr. Nä. 

18. 

3. 

13 

96 

12 

6,32 

do. 



19. 

3. 

13 

104 

16 

6,37 


S 

Fr. Stei. 

18. 

1 . 

13 

104 

16-20 

6,89 

Karzinom des Rektums 



. 22. 

1 . 

13 

100 

16 

6,89 

exstirpiert. 

9 

Fr. Erb. 

9. 

1 . 

13 

68 

16—20 

7,18 

Karzinom der Gallen¬ 



16. 

1 . 

13 

72 

16 

7,18 

blase und Leber. 



18. 

1 . 

13 

68 

20—24 

7,18 


10 

Fr. Büh. 

20. 

12. 

12 

92 

16—20 

6,75 

Zervixkarzinom. Rezidiv. 



15. 

1 . 

13 

96 

16 

6,80 


11 

Fr. Fried. 

10. 

1 . 

13 

96 

20 

6,51 

Cholelithiasis. 



22. 

1 . 

13 

84 

20-24 

6,51 


12 

Ign. Ha." 

25. 

1 . 

13 

88 

20 

7,04 

Ikterus. 



27. 

1 . 

13 

88 

16 

6,98 


13 

Fr. Bell. 

4. 

11. 

12 

80 

16 

6,28 

Graviditas 10. Monat. 



24. 

11. 

12 

76 

16 

6,37 

5. Wochenbettstag. 



27. 

11. 

12 

84 

IG 

G,37 

8. Wochenbettstag. 

14 

Fr. Carr. 

18. 

12. 

13 

80 

16-20 

6,18 

Metropathia haemorrha- 



9. 

1 . 

13 

76 

16 

6,23 

gica. 



10. 

1 . 

13 

76 

16—20 

6,23 




30. 

1 . 

13 

76 

16 

6,61 

Nach Therapie geheilt 



31. 

1 . 

13 

76 

16 

6,56 

entlassen. 

15 

Fr. Thu. 

9. 

1 . 

13 

68 

20 

6,84 

Metropathia haemorrha- 



11. 

1 . 

13 

68 

20 

6,84 

gica. 



18. 

1 . 

13 

68 

20 

7,13 

Nach Therapie geheilt 



24. 

1 . 

13 

7G 

20 

7,18 

entlassen. 
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sehen Methode unter normalen Bedingungen. Durch die Veränderung 
des Pleschschen Prinzips und durch ungenügende Berücksichtigung der 
Einflüsse des Stoffwechsels weisen aber die normalen Werte bei letzteren 
Autoren beträchtliche Schwankungen auf, auf die Straub (26) kürzlich 
hingewiesen hat. Wir konnten durch die Anwendung der Pleschschen 
Methode in ihrer ursprünglich gedachten Form und sorgfältige Beachtung 
des Ruhestoffwechsels derartige Schwankungen vermeiden und die Kon¬ 
stanz der Kohlensäurespannung des venösen Blutes nicht nur für physio¬ 
logische Bedingungen bestätigen, sondern auch für pathologische, bei 
denen sich ein abnorm tiefer Stand der Kohlensäurespannung vorfand. 
Konnte aber durch die Therapie das Krankheitssymptom beseitigt werden, 
so erhob sich dieser niedrige Wert zu einer wiederum konstanten nor¬ 
malen Höhe. (Tab. HI, Fall 13, 14, 15.) 

Obwohl nun physiologische und pathologische Reize rasche und be¬ 
deutende Schwankungen im Gasgehalte des venösen Blutes durch den 
wechselnden Sauerstoffbedarf des Körpers hervorrufen können, sind wir 
doch in der Lage, mittels der Pleschschen Methode derartige 
Einwirkungen (z. B. therapeutischer Art) zu kontrollieren, zu¬ 
mal, da die Gasanalyse mittels des Interferometers auch die 
Sauerstoffausnutzung im Blut auf dem raschesten Wege zu 
ermitteln gestattet. Die Stickstoffatmung, die der Pleschsche 
Doppelsackversuch benötigt, hat nach den Ausführungen von A. Durig 
(48) nicht den geringsten Einfluss auf den Sauerstoffverbrauch im Orga¬ 
nismus [vgl. die Befürchtungen Rövers (I. c.)] 

Wir beschränkten uns aus äusseren Gründen auf die Analyse der 
Kohlensäure im venösen Blute und begannen mit Studien über die Ver¬ 
änderungen, welche der Eintritt der Geburt in der Kohlensäurespannung, 
also in den Stoffwechselvorgängen während der Schwangerschaft her¬ 
vorruft, einerseits, um die Mitteilungen von 0. Porges, J. Novak und 
A. Leimdörfer (24) nachzuprüfen, andererseits, um einen vergleich¬ 
baren Massstab für spätere Untersuchungen zu gewinnen. 

II. Die Kohlensäurespannung in pathologischen Zuständen unter dem 

Einflüsse der Therapie. 

1. Die Kohlensäurespannung in Schwangerschaft und 

Wochenbett. 

Die Resultate waren dieselben wie bei den obigen Untersuchen), 
nur lagen unsere Werte aus den schon früher genannten Gründen 
(Tab. H) höher. 

Der Normalwert lag bei 10 gesunden Frauen verschiedener Alters¬ 
klassen im Mittel bei 6,60 pCt., bei 20 schwangeren Frauen bei 5,76 pCt., 
wobei die Erstgebärenden einen etwas niedrigeren Wert aufwiesen; bei 
10 Frauen, die vor und nach der Geburt zur Untersuchung kamen, 
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konnte ein Ansteigen der Werte von 5,83—6,50 pCt. beobachtet werden 
(Tab. IV—VII). 


Tabelle IV. Gesunde Frauen. 


Name und Alter 

Puls 

Atmung 

Kohlensäure¬ 
spannung in 
Prozent einer 
Atmosphäre 

Frl. Bö., 22jähr. 

64 

20 

6,75 

Fr. Scho., 37jähr. 

60 

20 

7,03 

Fr. Schw., 41jähr. 

88 

15 

6,23 

Frl. He.. 18jähr. 

64 

12 

. 6,61 

Fr. Hi., 50jähr. 

80 

16 

6,42 

Frl. Be., 19jähr. 

68 

16 

6,74 

Frl. Ze., 22jähr. 

80 

20 

6,61 

Frl. Al., 43jähr. 

84 

20 

6,56 

Frl. Hö., 18jähr. 

68 

20 

6,70 

Frl. Gu. 31 jähr. 

60 

16 _ 

6,37 



Mittel 

6,60 


Tabelle V. Gravide Frauen (Erstgebärende). 


Name und Alter 

Puls 

Atmung 

Kohlensäure¬ 
spannung in 
Prozent einer 
Atmosphäre 

Dauer der 

Schwangerschaft 

Frl. Un., 25jähr. 

76 

16 

5,95 

8. Monat. 

Frl. Ma., 17jähr. 

92 

16 

6,14 

6. Monat. 

Frl. Sto., 20jähr. 

84 

20 

5,84 

10. Monat. 

Frl. Tr., 21 jähr. 

72 

24 

5,43 

Termin. 

Frl. Vo., 21 jähr. 

68 

20 

5,58 

10. Monat. 

Fr. Ma., 20jähr. 

80 

20 

5,39 

10. Monat. 

Frl. Wa, 20jähr. 

64 

16 

5,81 

Termin. 

Frl. Nu., 21 jähr. 

68 

16 

5,85 

Termin. 

Frl. Si., 21 jähr. 

84 

20 

5,20 

10. Monat. 

Frl. Schi., 22jähr. 

80 

16 

5,53 

10. Monat. 

Frl. Vo., 27jähr. 

68 

20 

6,37 

10. Monat. 


Mittel | 5,70 


Tabelle VI. Gravide Frauen (Mehrgebärende). 


Name 

Puls 

Atmung 

Kohlensäure¬ 
spannung in 
Prozent einer 
Atmosphäre 

Dauer der 

Schwangerschaft 

Fr. K., 26jähr., II para 

88 

16 

6,18 

10. Monat. 

Fr. I., 25jähr., II para 

72 

20 

6,32 

10. Monat. 

Frl. I., 27jähr., II para 

76 

24 

5,72 

8. Monat. 

Frl. R., 24jähr., II para 

104 

20 

5,95 

Termin. 

Fr. Gr., 28jähr., II para 

88 

24 

5,43 

10. Monat. 

Frl. H., 25jähr., II para 

80 

20 

4,68 

Termin. 

Fr. K., 26jähr., II para 

60 

16 

5,62 

10. Monat. 

Frl. M., 26jähr., III para 

76 

24 

6,14 

10. Monat. 

Fr. Sch., 29jähr., IV para 

88 

24 

6,37 

8. Monat. 

Fr. Be., 24jähr., IV para 

84 

16 

6,28 

Terrain. 


Mittel ' 5,82 
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Tabelle VII. Dieselben Frauen vor und nach der Geburt. 


Name 

cn 

p 

Atmung 

Kohlensäure- 
Spannung in Pro¬ 
zent einer 
Atmosphäre 

Dauer der 
Schwanger¬ 
schaft 

Puls 

Atmung 

Kohluesfture- 1 
Spannung in Pro¬ 
zent einer 
Atmosphäre 

Wochen¬ 

bettstag 

Fr. V., 27 jähr., I para 

63 

20 

6,37 

9. Monat 

72 

22 

6,75 

5. Tag. 

Frl. Sch., 22jähr., 1 para 

80 

; 16 

5,53 

10. Monat 

76 

16 

6,42 

6. Tag. 

Frl. St., 20jiibr., I para 

84 

|20 

5,48 

10. Monat 

80 

16 

6,84 

10. Tag. 

Frl. V., 21jähr., 1 para 

76 

20 

5,58 

10. Monat 

76 

20 

6,32 

10. Tag. 

Frl. Wa M 20jähr., I para 

64 

16 

5,81 

Terrain 

92 

24 

6,04 

8. Tag, Fieber. 

Frl. Ke., 21jähr., I para 

68 

16 

5,85 

Termin 

80 

16 

6,23 

18. Tag, Forceps. 

Frl. Ko., 26jiihr., II para 

60 

i 16 

5,62 

10. Monat 

72 

16 

6,28 

4. Tag. 






88 

12 

6,84 

18. Tag. 

Frl. Mo., 26jahr., III para 

76 

1 24 

6,09 

10. Monat 

88 

20 

6,80 

7. Tag. 

Frl. Im., 27jäbr., 11 para 

76 

24 

5,72 

8. Monat 

60 

20 

6,28 

5. Tag. 

Fr. Be., 24jähr., IV para 

84 

1 16 

6,28 

Termin 

76 

16 

6,37 

5. Tag. 






76 

16 

6,37 

8. Tag. 


Mittel 

5,83 

Mittel | 

6,50 


Die unmittelbare Ursache dieser Herabsetzung der Kohlensäure¬ 
spannung, eine Ueberventilation, ist schon von Magnus-Levy und 
L. Zuntz nachgewiesen worden; bezüglich der Frage, inwieweit dieselbe 
durch vermehrte saure Produkte bedingt wird, welche im Blute der 
Schwangeren kreisen, sei auf die Arbeit obiger Autoren (24) verwiesen. 

Um möglichst vergleichbare Werte zu erhalten, nahm ich die einzelnen 
Untersuchungen morgens 6—8 Uhr vor, vor dem Aufstehen und vor 
dem Frühstück. 

2. Der Einfluss der Radiumbestrahlung, 
a) Auf die Kohlensäurespannung bei Karzinom. 

Hierauf stellten wir uns die Aufgabe, den Einfluss der Radium¬ 
bestrahlung auf die Stoffwechselvorgängc bei Karzinose zu untersuchen. 
Vor einiger Zeit haben 0. Borges und A. Leimdörfer (21) bei der 
Mehrzahl der Karzinomatösen eine pathologische Herab¬ 
setzung der C0 2 -Spannung im Blute gefunden, die sie als 
eine besondere, durch die Karzinomzellen bedingte, Form der 
Azidosis auffassten. Wir unterzogen diesen Befund gleichfalls einer 
Nachprüfung, konnten ihn aber nur in einem Teile der Fälle bestätigen. 
Bei näherem Zusehen ergab es sich, dass die anatomische und 
klinische Erscheinungsform des Karzinoms den Ausschlag 
gab; denn in den Fällen mit Herabsetzung der C0 2 war der 
Magen-Darmkanal, und damit die Ernährung, in Mitleiden¬ 
schaft gezogen (s. Tab. VIII, Fall 1—4, 10); konnte aber, wie in 
einem Falle von Rektumkarzinom, durch Anlegen eines Anus 
praeternaturalis (Fall 5) trotzdem eine ausreichende Ernährung 
zustande gebracht werden, so war auch hier trotz beträcht¬ 
licher Grösse der Geschwulst, trotz ausgedehnter Metastasen, 
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an denen die Patientin bald darauf zu Grunde ging, nichts 
von einer Herabsetzung der COg-Spannung zu bemerken. Ebenso 
war in zwei weiteren Fällen (Fall 3 und 4, Tab. VIH) (ein erbsengrösses 
Karzinom der Gallenwege mit völligem Verschluss derselben, was einen 
Icterus melas herbei führte, und ein Karzinom des Rektums) das Ansteigen 
der COg-Spannung nach Entfernung der Neubildung unzweifelhaft auf 
die gebesserte Emährungsmöglichkeit zurückzuführen, was aus der Be¬ 
obachtung der Kranken direkt ersehen werden konnte. . . 

Wie kann sich non der Einfluss der Radiumbestrahlung auf die COg- 
Spannung bei Karzinom gestalten? 

In dem einen Teil der Falle, bei Sitz des Karzinoms im Magendarm¬ 
kanal mit Verlegung seiner Durchgängigkeit, könnte die Radiumbestrahlung 
durch unblutige Beseitigung des Hindernisses in Analogie zu den beiden 
obigen Fällen eine normale Ernährung wieder ermöglichen und. mit der 
Steigerung des Umsatzes auch die COg-Spannung wieder ansteigen lassen. 

Wir verzichteten aber bald auf die Fortführung unserer Unter¬ 
suchungen in diesen Fällen, weil die Karzinome schon zu weit fort¬ 
geschritten waren, und die Radiumbestrahlung entweder zu spät kam 
(Fall 10, Tab. VIII) oder zu lange Zeit in Anspruch nahm. 

Aber durfte man ohne weiteres eine Eigenwirkung des Radiums 
auf die COg-Spannung ausschliessen? Könnte das Radium nicht an sich 


Tabelle VIII. 


Fall 


Puls 

Atmung 

C0 2 *Spannung 
in pCt. einer 
Atmosphäre 

Bemerkung 

Diagnose 

1 

27. 

11 . 

12 

100 

24 

5,81 

Schlechtes Befinden 

Sarkom des Peri- 


5. 

12. 

12 

80 

20 

5,90 


toneums; 


12. 

12. 

12 

* 88 

20 

5,62 



2 

16. 

11. 

12 

80 

20 

5,81 

Wohlbefinden 

Karzinom des Magens. 


4. 

12. 

12 

100 

20 

6,28 




10. 

1 . 

13 

96 

24 

5,85 



3 

7. 

12. 

12 

88 

20 

6,28 

Vor Operation 

Karzinom des Rektums. 


18. 

1 . 

13 

104 

16 

6,98 

Nach Operation 



22. 

1 . 

13 

100 

20 

6,98 



4 

18. 

1 . 

13 

64 

20 

6,28 

Icterus melas 

Kleines Karzinom der 


25. 

1 . 

13 

88 

20 

7,04 

Nach Operation 

Gallenwege. 


27. 

1 . 

13 

88 

16 

6,98 

Ikterus zurückgegangen 


5 

27. 

1 . 

13 

! Ö4 

24 

6,65 

Anus praeternaturalis1 

Karzinom des Rektums, 


30. 

1 . 

13 

88 

16 

6,65 


Metastasen. 

6 

25. 

1 . 

13 

120 

20 

6,84 

Ausgebreitete Meta¬ 

Mammakarzinom, Re¬ 








stasen (Nekrose des 

zidiv. 








rechten Armes) 


7 

9. 

1 . 

13 

68 

20 

7,18 

LeberraeUstasen, mehrere 

Karzinom der Gallen¬ 


18. 

1 . 

13 

68 

20 

7,18 

eigrosse, durch Probe¬ 
laparotomie festgestellt 

blase. 

3 

20. 

12. 

12 

92 

16 

6,75 

Keine Blutungen 

; Zervixkarzinom, Re- 


15. 

1. 

13 

96 

16 

6,80 


i zidiv. 

9 

11. 

1 . 

13 

84 

16 

6,84 

Keine Blutungen 

; do. 

10 

20. 

11. 

12 

88 

24 

5,95 

Schwere Kachexie, blu¬ 

Zervixkarzinom mit 


24. 

11. 

12 

88 

24 

5,90 

tiger Zerfall des 

Ausbreitung auf das 


5. 

12. 

12 

100 

20 

6,00 

Karzinoms. Ende 

Rektum. 


12. 

12. 

12 

96 

20 

4,68 

Dezember Exitus 
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abnornle Stoffwechselvorgänge ira Gefolge haben, etwa durch einen ver¬ 
mehrten Eiweisszerfall im Bereiche der Strahlen, ähnlich wie dieselben bei 
der Röntgenbestrahlung leukämischer Tumoren beobachtet worden sind? 

Ein derartiger Eiweisszerfall, der sich in einer Aenderung der C0 2 - 
Spannung hätte verraten müssen, war aber nicht zu konstatieren, weder 
in den Fällen von Karzinom, in denen man doch eine besondere Empfind¬ 
lichkeit der (embryonalen) Geschwulstzellen hätte annehmen können 
(z. B. Fall Fr. Er. und Fall Fr. Mü.), noch bei Myom (Fall Frl. Mi. und 
Fall Fr. Carr.), noch bei Metropathia haemorrhagica; es war gleich¬ 
gültig, ob die Patienten zur Zeit der Untersuchung unter Be¬ 
strahlung standen oder nicht, ob die bestehende Bestrahlung 
24—48 — 72 Stunden angedauert hatte — der einmal für den 
Ruhestoffwechsel der betreffenden Person ermittelte C0 2 -Wert 
in der Alveolarluft änderte sich nicht. 


Tabelle IX. 


Name 

Datum 

Puls 

Atmung 

fc- % s 
S *~5 

af*& 

•1 Sf f 

o 2.®^ 

• bc 

© s 
n a 

tO fO 

11« 

© * 
S g 
J32 

11 1 

1 © 

Diagnose 









1 © 
4- bC 
'S 

1 PQ 


Frl. 

Mi. 

19. 

11. 

12 

96 

20 

6,00 



Myom. 



29. 

11. 

12 

96 

20 

6,04 

+ 

Fr. 

Ehr. 

30. 

11. 

12 

88 

16-20 

6,28 

- 


Hb 40 pCt. \ Metronathia 



18. 

13. 

12. 

1. 

12 

13 

76 

116 

12 

20 

6,28 

6,28 

+ 

Hb 40pCtJ haemorrha « ica 

Fr. 

Carr. 

18. 

12. 

12 

80 

16 

6,18 

- 

- 

Myom. 



9. 

1. 

13 

76 

16 

6,23 

+ 

Fr. 

Thu. 

18. 

1. 

13 

68 

20 

7,14 

+ 

Metropathia haemorrhagica. 



24. 

1. 

13 

64 

16 

7,18 

- 

- 


Frl. 

Ha. 

7. 

3. 

13 

80 

16 

6,04 

- 

- 

Metropathia haemorrhagica. 



8. 

3. 

13 

80 

16 

6,04 

+ 

Nephritis. 



10. 

3. 

13 

80 

16 

6,04 

- 

- 


Fr. 

Er. 

9. 

1. 

13 

68 

20 

7,18 

+ 

Karzinom der Leber. 



18. 

1. 

13 

76 

24 

6,89 

+ 




16. 

1. 

13 

72 

16 

7,18 

- 

- 

. 



18. 

1. 

13 

68 

24 

7,18 

+ 


Fr. 

Mü. 

16. 

11. 

12 

80 

20 

5,81 

- 

- 

Karzinom des Magens. 



4. 

12. 

12 

100 

20 

6,28 

- 

b 



10. 

1. 

13 

96 

24 

5,85 

- 

b 


Fr. 

Bü. 

11. 

11. 

12 

104 

20 

6,47 

- 

b 

Metropathia haemorrhagica. 



12. 

12. 

12 

108 

20 

6,42 

- 




b) Der Einfluss der Radiumbestrahlung auf die C0 2 -Spannung bei Myom, 
bzw. Metropathia haemorrhagica. 

Eine solche Aenderung der C0 2 -Spannung trat aber bei 
fortgesetzter Radiumbestrahlung ein, wenn nämlich in einem 
pathologischen Zustande durch die Radiumwirkung ein Sym¬ 
ptom beseitigt wurde, das Einfluss auf den Stoffwechsel be- 
sass, wie z. B. die chronischen Blutverluste bei Myoma uteri oder bei 
reiner Metropathia haemorrhagica. 
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Konnten dio Blutungen durch Radiumtherapie nicht beseitigt werden, 
so blieb auch hier der anfängliche tiefe Wert der C0 2 -Spannung un¬ 
verändert bestehen, mochte die Patientin zur Zeit der Untersuchung 
unter Bestrahlung stehen oder nicht (Fall Fr. Ehr., Tab. IX); reagierten 
sie aber auf eine Strahlentherapie (was in den meisten Fällen eintrat, 
da die Anwendung des Radiums eine bestehende Blutung fast sofort 
zum Stehen brachte und weiterhin den menstruellen Typus in auffallender 
Weise verbesserte), so trat im Laufe der nächsten Wochen und Monate 
mit der Besserung des Befindens, mit der Zunahme des Gewichtes, des 
Hämoglobins und der Erythrozytenzahl in all den Fällen von abnorm 
tiefer C0 2 -Spannung ein Ansteigen der C0 2 -Werte ein (Tab. X). 


Tabelle X. 


II IPU 

Datura 

Puls 

Atmung 

Kohle ns&ure- 
spannung in 
Prozent einer 
Atmosphäre 

Letzte Men¬ 
struation bzw. 

Blutung 

Men¬ 

struations¬ 

typus 

Bemerkungen 

1 

29. 11. 12 1 

76 

12-16 

4,82 

dauert an 

Menstruation 

Vor Behandlung. 


5.12. 12 

68 

20 

5,62 

15.11.- 3. 12. 

seit 2 Monaten 



21. 1.13 

68 

<J> 

i 

to 

o 

5,91 

21. 12.—28. 12. 

stärker 

Letzte Blutung schwach. 

2 

20. 11. 12 

88 

20 

4,73 

8. 11.—20.11. 

Unregelmässig 



30. 11.12 

82 

20 

5,72 


mit starkem 



18. 12. 12 

96 

16 

6.32 

8. 12.-17. 12. 

Blutverlust 



31. 1.13 

96 

16 

6,61 



Geheilt entlassen. 

3 

29. 11. 12 

80 

12—16 

5,15 

30. 11— 7. 12. 

Sehr starke 

Vor Behandlung. 


11. 1.13 

42 

16 

6,42 


Blutungen 

Nach Behandlung. 

4 

10. 2.13 

108 

20 

6,47 

3. 1.- 6. 1. 

Seit V 2 Jahr 

Hb 20pCt. E. 2100000. 


3. 3.13 

84 

16 

7,08 


sehr starke 

Hb 22pCt. E. 2700000. 


20. 3.13 

92 

16 

6,93 


Blutungen 

Hb 33pCt. E. 3150000. 

5 

9. 1. 13 

68 

20 

6,84 

15. 12.-18. 12. 

Starke Blu¬ 



20. 1.13 

68 

16 

7,13 


tungen 



24. 1. 13 

68 

20 

7,18 



Geheilt entlassen. 

C 

18.12.12 

80 

16—20 

6,18 


do. 

Myom. 


30. 1.13 

76 

16 

6,61 



Hb 56pCt. E. 4200000. 


14. 2.13 

64 

16 

6,98 



Hb 70pCt. E. 5200000. 

7 

25. 11. 12 

76 

20 

5,62 


do. 

Myom. 


3. 12. 12 

72 

16 

5,67 





19.12.12 

68 

16 

5,95 



Gebessert entlassen. 

8 

19. 11. 12 

96 

20 

6,00 


do. 

Myom. 


29. 11.12 

96 

20 

6,04 





12. 12. 12 

68 

20 

6,51 





19. 12. 12 

76 

20 

6,42 



Gebessert entlassen. 


Eine besondere Besprechung erfordern die in Tab. XI zusammen¬ 
gestellten Fälle: in dem ersten derselben zeigt sich am ersten Tage 
nach dem Auf hören der Blutung eine ziemlich hohe C0 2 -Spannung, die 
allmählich in den nächsten Tagen absinkt; in Uebereinstimmung damit 
zeigt Fall 2 unmittelbar nach dem Aufhören der Blutung einen leichten 
Anstieg, der später wieder abfällt;' auch im 3. Falle, bei dem durch 
eine Komplikation, eine Nephritis, die absolute Höhe der C0 2 -Spannung 
auffallend niedrig gehalten wird, ist vom Tage des Anfhörens der Blutung 
an ein leichtes Sinken der C0 2 -Spannung zu vermerken. 
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Tabelle XI. 


Fall 

Datum j 

Puls 

1 Atmung i 

• 

tc 0) 
c a ® 

2 ® «ö 

5 c B. 

- O) tß 

?SS 

ü a 

Letzte Men¬ 
struation bzw. j 
Blutung 

Men¬ 

struations¬ 

typus 

Bemerkung 

1 

6.3. 13 

56 

16 

6,89 

Blutung dauert 

Starke Blu- 

Skopolamin. 


7. 3. 13 

68 

20 

6,47 

an bis zum 5. 3. 

tungen 

Hb 52pCt. E. 4700000. 


8.3. 13 

76 

20 

6,32 





10. 3. 13 

72 

16—20 

6,51 





28. 3. 13 

72 

16-20 

6,09 





29. 3. 13 

60 

16—20 

6,09 



Geheilt entlassen. 

2 

7.2. 13 

68 

20 

6,75 

dauert an 

Verstärkte 

Myom. 


8. 2. 13 

72 

20 

6,70 

20. 1.—8. 2. 

Blutungen 



11.2. 13 

68 

16 

7,08 





12.2. 13 

68 

16 

7,04 





4. 3. 13 

64 

20 

6,84 





5. 3. 13 

72 

12 

6,84 




3 

3. 3. 13 

80 

12—16 

6,32 

16. 2.-3. 3. 

do. 

Hb 40pCt. E. 4700000. 


4. 3. 13 

80 

12—16 

6,14 



Nepkropathia chronica. 


5. 3. 13 

80 

12 

6,32 





6. 3. 13 

76 

12 

6,14 





7.3. 13 

80 

16 

6,04 





8. 3. 13 

80 

16 

6,04 





10. 3. 13 

| 80 

16 

6,04 





Tabelle XII. 


1 

10. 1. 13 

80 

24 

6,75 

1. 12.— 7. 12. 

Starke Blu- 

Hb 20pCt. 







tungen 


E. 3800000. 

9 

6.3.13 

76 

24 

6,42 


do. 

Hb 40pCt. 

3 

31. 1. 13 

92 

16 

6,32 

20. 1.—31. 1. 

Sehr starke 

Hb 25 pCt. 

E. 3800000. 






Blutungen 

Myom. 



Diese letzten 3 Fälle (Tab. XI) scheinen in direktem Widerspruch 
zu den Fällen unter Tab. X zu stehen, sie lassen sich aber in Wirklich¬ 
keit alle mit den bisherigen klinischen Beobachtungen vereinen. 

Die neuesten Untersuchungen über den Gaswechsel bei Blutefit- 
zichungen stimmen darin überein, dass in klinischen Anämien die Blut- 
entziehung keinen Einfluss auf den respiratorischen Stoffwechsel hat, 
oder höchstens im Sinne einer leichten Steigerung desselben [Locwy (39)]. 
So fand neben anderen Huri (41) die H,0-und C0 2 -Ausscheidung nach 
der ßlutentziehung vermehrt, besonders in den ersten 24 Stunden (vgl. 
damit Tab. XI). Häri erblickte hierin den Ausdruck der regenera¬ 
tiven Tätigkeit der hämopoetischen Organe, andere wieder sahen 
darin den Ausdruck der Kompensation durch gesteigerte Herz- und 
Atmungsarbeit. 

Aber ungeachtet dieser Tatsache zeigte Dionys Fuchs (42), dass 
nach starken Blutentziehungen saure unvollkommen abgebaute Produkte 
im Harne in vermehrter Menge auftreten; dieser Befund deutet zweifellos 
auf gewisse Ausfallserscheinungen hin, welche durch die Blutentziehung 
verursacht werden, auf einen O-Mangel in den Geweben des Körpers. 

Wenn aber solche Ausfallserscheinungen schon bei akuten einmaligen 
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Blutverlusten zu erkennen sind, wo der Organismus seinen Verlust durch 
Regeneration und vermehrte Herz- und Atemarbeit noch kompensieren 
kann, so sind dieselben in erhöhtem Masse bei länger dauernden 
Blutungen zu erwarten, z. B. bei den von uns untersuchten Menor¬ 
rhagien und Metrorrhagien, bei denen, wie aus dem klinischen 
Symptome einer völligen Erschöpfung ersehen werden kann, die Kom¬ 
pensation allmählich versagt hat, und die Ausfallserscheinungen über¬ 
wiegen; da aber durch die letzteren die O-Versorgung der Gewebe be¬ 
einträchtigt wird, so muss nach den obigen theoretischen Erörterungen 
ein Tiefstand der C0 2 -Spannung in der Alveolarluft die Folge sein (Tab. X). 

Bei chronischen Blutverlusten begegnen sich also in der 
Wirkung auf den Stoffwechsel regeneratorische bzw. kompen¬ 
satorische Vorgänge und Ausfallserscheinungen; die C0 2 - 
Spannung in der Alveolarluft wird ein getreues Bild davon 
geben, welcher der beiden Einflüsse die Oberhand gewinnt. 

Die 3 weiteren Fälle der Tab. XII sollen-nur zeigen, dass zwischen 
Hämoglobingehalt und Erythrozytenzahl einerseits und Höhe 
der C0 2 -Spannung andererseits keine durchgreifende Parallele 
besteht, da es ja, wie oben erwähnt, nur darauf ankommt, ob der 
Organismus mit seinen Mitteln den Ausfall an 0 kompensieren kann 
[vgl. Fitzgerald (17)]. . So zeigt z. B. Fall 1 in Tab. XII trotz hoch¬ 
gradiger Anämie (20 pCt. Hb), die die Patientin zu dauerndem Auf¬ 
enthalte im Bette zwang, keinerlei Herabsetzung; allerdings lag auch die 
letzte starke Blutung 4 Wochen zurück. 

Zusammenfassung. 

1. Nach kurzer Erläuterung des Prinzipes des Interferometers wird 
die Eichung desselben für „Kohlensäure in Atemluft“ und die Hand¬ 
habung für klinische Untersuchungen nach der Pleschsehen Methode 
beschrieben. 

2. Das Interferometer erlaubt es, durch die erstaunliche Leichtigkeit 
and Raschheit der Analyse auch für Ungeübte, die Plesch sehe Methode 
zur Analyse der Gase des venösen Blutes, des Sauerstoffs und der 
Kohlensäure, in ihrem ganzen Umfange und damit in ihrem vollen Werte 
anzuwenden. 

3. Es wird durch wiederholte Untersuchungen an demselben In¬ 
dividuum gezeigt, dass auch die C0 2 -Spannung des venösen Blutes in 
normalen und pathologischen Bedingungen auf einer konstanten Höhe 
erhalten wird (diese Untersuchungen bestätigen und erweitern die Be¬ 
funde von 0. Borges, A. Leimdörfer und E. Markovici). 

4. In der Schwangerschaft findet sich eine beträchtliche Herabsetzung 
der C0 2 -Spannung, die aber nach der Geburt wieder zu normalen Werten 
ansteigt. 
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5. Eine pathologische Herabsetzung der C0 2 -Spannung des venösen 
Blutes bei Karzinom, nach Angabe von 0. Borges und A. Leimdorfer, 
durch die Geschwulstzellen selber bewirkt, konnte nicht gefunden 
werden, vielmehr zeigte sich die Herabsetzung vom Sitze der Neubildung 
bzw. von deren Einfluss auf die Ernährung abhängig. 

6. Es wird gezeigt, dass durch dauernde Blutverluste, wie z. B. bei 
Menorrhagien und Metrorrhagien die C0 2 -Spanung des venösen Blutes 
herabgesetzt werden kann, nach Beseitigung der Blutungen durch die 
Radiumtherapie aber wieder zu normalen Werten ansteigt. 

7. Die überraschende Leichtigkeit der Interferometeranalyse, die es 
gestattet, auch die raschen Schwankungen im Gasgehalt des venösen 
Blutes zu verfolgen, die durch das wechselnde O-Bedürfnis des Organismus 
hervorgerufen sind und die ersten damit vorgenommenen Untersuchungen 
können die Hoffnung erwecken, dass durch die interferometrische Gas¬ 
analyse die Erforschung des Einflusses therapeutischer Eingriffe auf 
den Stoffwechsel beträchtlich erleichtert und auch weniger Geübten zu¬ 
gänglich wird. 


Literatnr. 

1) P. Löwe, Ein tragbares Interferometer für Flüssigkeiten und Gase. Zeitschr. 
f. Instrumentenkunde. 1910. H. 11. — 2) Derselbe, Ein neues Interferometer für 
Gase und Flüssigkeiten. Pbysikal. Zeitschr. 1910. 11. Jahrg. — 3) F. Löwe und 
F. Habor, Ein Interferometer für Chemiker nach Rayleighschem Prinzip. Zeitschr. 
f. angewandte Chemie. 1910. — 4) L. v. Klemperer, Einige Anwendungen des 
Interferometers. Chemiker-Ztg. 1911. Bd. 35. S. 557. — 5) R. Marc, Ueber die 
Bestimmung der Konzentration kolloidaler Lösungen mittels des neuen Flüssigkeits¬ 
interferometers. Ebenda. 1912. Nr. 58. S. 537. — 6) F. Löwe, Das Wasserinterfero- 
meter. Zeitschr. f. Chemie u. Industrie d. Kolloide. 1912. Bd. 11. H. 5. — 7) E. 
Küppers, Die Bestimmung des Methangehaltes der Wetterproben mit Hilfe des trag¬ 
baren Interferometers. Glückauf. 1913. Nr. 2. — 8) M. Hahn und R. Heim, Die 
Bestimmung der Kohlensäurespannung in der Alveolarluft mittels des Interferometers. 
Berliner klin. Wochenschr. 1913. Nr. 5. — 9) J. Plesch, Hämodynamische Studien. 
Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Therapie. 1909. Bd. 6. S. 380. 10) A. Löwy und 

H. v. Schroetter, Untersuchungen über die Blutzirkulation beim Menschen. Ebenda. 
1905. Bd. 1. S. 197. — 11) M. P. Fitzgerald and J. S. Haldane, The normal 
alveolar carbonic acid pressure in man. Journ. of physiol. 1905. Vol. 32. — 12) J. S. 
Haldane and E. P. Poulton, The effects of want of oxygen on respiration. Ibidem. 
1908. Vol. 37. — 13) R. 0. Ward, Alveolar air on monte Rosa. Ibidem. 1908. 
Vol. 37. — 14) A. E. Boykott and J. S. Haldane, The effects of low atmospheric 
pressures on respiration. Ibidem. 1908. Vol. 37. — 15) C. G. Douglas and J. S. 
Haldane, The regulation of normal breathing. Ibidem. 1909. Vol. 38. — 16) Die¬ 
selben, The causes of periodic or Cheyne-Stokes-breathing. Ibidem. 1909. Vol. 38. 
— 17) M. P. Fitzgerald, The alveolar carbonio acid pressure in diseases of the 
blood and in diseases of the respiratory and ciroulatory System. Journ. of pathol. and 
bacteriol. 15.3. 1910. — 18) 0. Porges und E. Markovici, Ueber die Kohlen¬ 
säurespannung im Blute bei kardialer Dyspnoe. Wiener med. Wochenschr. 1910. 
S. 882. — 19) 0. Porges, A. Leimdörfer und E. Markovici, Ueber die Regu¬ 
lation der Atmung in pathologischen Zuständen. Wiener klin. Wochenschr, \$\Q. 


Gck igle 


Original frnm 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



Studien über die Kohlensäurespannung des venösen Blutes usw. 


525 


Nr. 23. — 20) Dieselben, Ueber den Zusammenhang zwischen Blutalkaleszenz und 
Atmung. Wiener med. Wochenschr. 1911. S. 786. — 21) 0. Porges und A. Leim¬ 
dörfer, Ueber die Kohlensäurespannung im Blut bei Karzinomkranken. Beiträge zur 
Karzinomforschung. Aus der I. med. Klinik in Wien. 1911. H. 3. — 22) 0. Porges, 
A. Leimdörfer und E. Markovici, Ueber die Kohlensäurespannung des Blutes in 
pathologischen Zuständen. Diese Zeitschr. 1911. Bd. 73. S. 389. — 23) 0. Porges, 
Ueber die Autointoxikation mit Säuren in der menschlichen Pathologie. Wiener klin. 
Wochenschr. 1911. Nr. 32. — 24) A. Leimdörfer, J. Novak und 0. Porges, 
Ueber die Kohlensäurespannung des Blutes in der Gravidität. Diese Zeitschr. Bd. 75» 
H. 3 u. 4. — 25) A. Leimdörfer, Ueber die Gasspannung in der Lunge, bei der 
zwingend ein neuer Atemzug ausgelöst wird. Zeitschr. f. Biochemie. 1909. Bd. 22. — 
26) H. Straub, Azidosebestimmungen bei Diabetes mellitus. Deutsches Arch. f. klin. 
Med. 1913. Bd. 109. S. 223. —27) K. A. Hasselbach, Elektrometrische Reaktions¬ 
bestimmungen kohlensäurehaltiger Flüssigkeiten. Biochem. Zeitschr. 1910. Bd. 30. 
S.317. — 28) K. A. Hasselbach und Ch. Lundsgaard, Elektrometrische Reaktions- 
bestimraungen des Blutes bei Körpertemperatur. Ebenda. 1912. Bd.38. S. 77.— 29) R. 
Hober, Ueber die OH-Ionen des Blutes. Archiv f. Physiol. 1900. Bd. 81. S. 522.— 
30) L. J. Henderson, Das Gleichgewicht zwischen Basen und Säuren im tierischen 
Organismus. Ergehn, d. Physiol. 1909. Bd. 8. S. 254. — 31) Jaquet, Wirkung 
massiger Säurezufuhr auf die Kohlensäuremenge des Blutes. Arohiv f. experim. Pathol. 
u. Therapie. 1892. Bd. 30. S. 313. — 32) F. Rolly, Ueber die Reaktion des Blut¬ 
serums bei normalen und pathologischen Zuständen. Münch, med. Wochenschr. 1912. 
Bd.59. S.1201. — 33) A. Krogh, The mechanism of gas-exchange. Skand. Arch. f. 
Physiol. 1910. Bd. 23. S. 179. — 34) F. G. Benedict, Der Einfluss der Nahrungs¬ 
aufnahme auf den Stoffwechsel. Deutsches Arch. f. klin. Med. 1913. Bd. 110. S. 155. 

— 35) P. Albitzky, Ueber die Rückwirkung der Kohlensäure im Körper usw. Pflü¬ 
gers Arch. 1912. Bd. 145. S. 1. — 36) H. Winterstein, Die automatische Tätig¬ 
keit der Atemzentren. Ebenda. 1911. Bd. 138. S. 159. — 37) Derselbe, Die Re¬ 
gulierung der Atmung durch das Blut. Ebenda. 1911. Bd. 138. S. 167. — 38) E. 
Laqueur und F. Verzar, Ueber die spezifische Wirkung der Kohlensäure auf das 
Atemzentrum. Ebenda. 1911. Bd. 143. S. 395. — 39) A. Loewy, Einfluss der Blut¬ 
menge auf den Erhaltungsumsatz. Handb. d. Biochemie (Oppenheimer). Bd. 4. H. 1. 
S. 197. — 40) M. S. P embrey and A. Gürber, On the influence of bleeding etc. 
Joum. of physiol. 1895. Vol. 15. p. 449. — 41) P. Häri, Der Einfluss grosser Blut¬ 
verluste auf die Kohlensäure- und Wasserdampfausscheidung und Wärmeproduktion. 
Pflügers Arch. 1909. Bd. 130. S. 177. — 42) D. Fuohs, Ueber den Einfluss grosser 
Blutverluste auf den Eiweiss- und Energieumsatz. Ebenda. 1909. Bd. 130. S. 156. 

— 43) L. Mohr, Stoffwechsel bei anämischen Zuständen. Handb. d. Biochemie 
(Oppenheimer). Bd. 4. H. 2. S. 374. — 44) A. S. Loevenhart, Die Beziehungen 
des Atemzentrums zu den Oxydationsprozessen. Pflügers Arch. 1913. Bd. 150. S.379. 

— 45) Rover, Ueber Atmung des gesunden und säure vergifteten Menschen. Diese 
Zeitschr. 1913. Bd. 77. S. 228. — 46) C. Bohr, Ueber den spezifischen O-Gehalt 
des Blutes. Skand. Arch. f. Physiol. 1892. Bd. 3. S. 101. — 47) Derselbe, Ueber 
die Verbindungen des Methämoglobins mit Kohlensäure. Ebenda. 1898. Bd. 8. 
S. 366. — 48) A. Durig, Aufnahme und Verbrauch von Sauerstoff bei Aenderungen 
seines Partialdruckes in der Alveolarluft. Engelmanns Arch. 1903. Suppl. S. 209. 


Difitized by 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



XXXIII. 


(Perpetuierliches) Vorhofflimmern bei permanenter 
Kammerautomatie. 

Eine klinische Beobachtung auf dem Grenzgebiete des kompletten 
Herzblocks und der Arhythmia perpetua. 

Von 

Dr. Johannes Arndt (Cassel). 

(Mit 5 Karren im Text) 

Das lebhafte Interesse, welches den neueren Forschungen auf dem 
Gebiete der Herzpathologie und insbesondere der mit der Erweiterung 
unserer klinischen, physiologischen und anatomischen Kenntnisse in 
engem Zusammenhänge stehenden gesteigerten Leistungsfähigkeit der 
modernen Herzdiagnostik in ärztlichen Kreisen entgegengebracht wird, 
rechtfertigt es wohl, hier kurz die Krankengeschichte eines Patienten 
mitzuteilen, bei dem auf der Unterlage sorgfältiger graphischer Unter¬ 
suchungen die Diagnose zunächst auf Dissoziation, später auf den von 
Fredericq im Tierexperiment beobachteten Symptomenkomplex: Vor¬ 
hofflimmern bei Kammerautomatie gestellt worden ist. 

Anamnese: Am 9. 7. 1910 kam der damals 59 jährige Patient zum ersten Male 
in meine Sprechstunde mit Beschwerden über Druckgefühl auf der Brust und beson¬ 
ders in der Magengegend, Atemnot und Appetitlosigkeit. Diese Beschwerden bestanden 
seit Ende Mai 1910 und hatten sich während der letzten Wochen rasch verschlimmert. 
Noch im Frühjahr 1910 weitere Fusswanderungen, angeblich ohne besondere Be- 
schwerden. Bei einer zweitägigen Fusstour Mitte Mai vorübergehend Bekleramungs- 
gefühl auf der Brust, das sich ohne Zutun gab, so dass Pat. seine in Aussicht ge¬ 
nommene Bergwanderung in vollem Umfange durchführen konnte. Anfang Juni 
bemerkte Pat., dass sein Puls unregelmässig schlug. Während der nächsten 
Wochen angeblich immer häufigeres „Aussetzen des Pulses“ und schliesslich an¬ 
haltende starke Pulsverlangsamung. 

Niemals epileptiforme oder apoplektiforme Insulte, kein Schwindelgefühl, keine 
Ohnmacht. 

Der Vater des Kranken starb in hohem Alter an einem Schlaganfall. Zwei Brüder 
des Pat. leiden an Arteriosklerose. Keine Anhaltspunkte für Lues oder sonstige vene¬ 
rische Krankheiten. Kein Potatorium. Gesunde Kinder. 

Während seiner Militärzeit war Pat. ca. 4 Wochen lang bettlägerig wegen „Rheu¬ 
matismus“. Nach seiner Entlassung aus dem Lazarett tat er ohne Beschwerden Dienst 
in der Front. 

Im übrigen keine bemerkenswerten Krankheiten, wiederholt leichte Halsentzün¬ 
dungen. 
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Status praesens: Die Untersuchung am 9. 7. 1910 ergab folgenden Be¬ 
fund: Kräftiger Körperbau. Hautfarbe etwas blass. Keine Oedeme. Atmung ziemlich 
regelmässig, keine Pausen, kaum beschleunigt in der Ruhe. Lippen etwas zyanotisch. 

Herzdämpfung nach rechts und besonders nach links verbreitert. Herz- 
stoss: VI. Interkostalraum, linke Mamillarlinie, sichtbar, etwas verstärkt. Erster Ton 
an der Spitze von leisem Geräusch begleitet, das bei Rückenlage deutlicher wird. 
Zweiter Pulmonalton etwas verstärkt. Zweiter Aortenton klappend. Ueber dem unteren 
Sternum ein zeitweilig deutlicheres systolisches Geräusch. Auch weiter oberhalb nach 
der Aorta hin eine systolische Unreinheit. Keine summenden Nebengeräusche. Herz¬ 
aktion: 36—40 Kammerschläge (pro Minute), zeitweilig Extrasystolen. (Fig. 1.) 

Jugularvenen namentlich in Rückenlage gut gefüllt. Zwischen den sehr kräf¬ 
tigen, synchron mit dem Karotispulse erscheinenden Jugularispulsen treten 
ab und zu kleinere Venenwellen auf, die am deutlichsten in der Bulbusgegend 
zu erkennen sind. Temporalarterien geschlängelt, Radialrohr rigid. Blutdruck: 
Maximum 180 (H 2 0), Minimum 1 ) 90 (?) nach Riva-Rocci (14 cm-Manschette). 

Bauchdecken in der Lebergegend und weiter unterhalb druckempfindlich. Leber 
palpabel. Rechter Leberlappen am Rippenbogen. Fühlbarer Lebervenenpuls. Kein 
Aszites. Milz ohne Besonderheiten. Urin hochgestellt: Urate, vereinzelte hyaline 
Zylinder. Eiweiss: Deutliche Trübung bei der Kochprobe. Kein Zucker. 

Graphischer Befund mit Kurvenanalyse: Im Anschluss an diese erste 
Untersuchung und in der Folgezeit wurden zahlreiche Kurven (Arterienpuls und 
Venenpuls, Herzstoss, Leberpuls, epigastrische Kurve usw.) aufgenommen, die in der 
Hauptsache den gleichen Befund ergaben: 

Fig. 1 führt uns sogleich in medias res. 

Wir ersehen aus der unteren Kurve, dass der Radialpuls zunächst regelmässig 
erscheint. Nach dem siebenten Pulsschlage tritt eine Unregelmässigkeit auf, die sofort 
einer regelmässigen Schlagfolge Patz macht. (Das Pulstempo erfährt gleichzeitig eine 
leichte Beschleunigung.) Es handelt sich um eine (Extrasystole ohne kompensatorische 
Pause) sogenannte kammerautomatische Extrasystole (Hering, Beiski, Lichtheim), 
die ohne weiteres erkennen lässt, dass Kammerautomatie besteht: Die Zuleitung 
der Bewegungsreize vom Vorhofe her, die bekanntlich auf dem Wege und durch Ver¬ 
mittlung der Reizleitungsbahnen des Hisschen Bündels erfolgt, ist unterbrochen. Die 
Kammer folgt ihrem eigenen Rhythmus. 

Ueber das Verhalten der Vorhöfe, speziell des linken Vorhofs, gibt die in Fig. 1 
gezeichnete Radialiskurve keinen genügenden Aufschluss. Sie wird in dieser Beziehung 
ergänzt durch Fig. 2, in der die (bei polygraphischer Aufnahme technisch nicht 
immer leicht darstellbaren) Vorhofstösse (Webster, Wenckebach, Mackenzie) 
besser zum Ausdruck kommen. Diese kleinen Stösse im Arterienpulse lassen erkennen, 
dass auch der linke Vorhof schlägt, und ihre Abstände deuten darauf hin, dass die 
Kontraktionen dieses Herzabschnittes in einem bestimmten Rhythmus erfolgen. Wie 
aus der Kurve ersichtlich, ist dieser Rhythmus erheblich frequenter als der Rhythmus 
der linken Kammer, den der Radialpuls anzeigt. Auch die Unabhängigkeit der beiden 
Rhythmen kommt in der Kurve schön zum Ausdruck: wechselnde Lage der Stösse im 
Sphygmogramm, die vom Beginn des diastolischen Kurvenabschnitts bis zu seinem 
Fusspunkt herabwandern. 

Die Kenntnis der beschriebenen beiden Rhythmen, des Rhythmus der linken 
Kammer und des linken Vorhofs, erleichtert wesentlich die Deutung der Jugularis- 
kurve, die auf den ersten Blick ein ungewohntes Aussehen bietet. 

][ 

Die Kurve beginnt mit einer als solche leicht erkennbaren c = v , dann folgt 
die nicht minder deutliche kammersystolische v s + (1 -Welle mit dem anschliessenden 

1) Wegen der langsamem Schlagfolge schwer festzustellen. 
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steilen tiefen Abstarz y wahrend der Kammerdiastole, der einen Zweifel an der venösen 
Herkunft der Welle v wohl kaum aufkommen lässt. Dieser ventrikuläre Charakter¬ 
zug unseres Venenpulses offenbart sioh auch im weiteren Verlaufe der Kurve. Mit 
jedem Radialpulse der unteren Kurve (Pig. 1) korrespondiert ein ventrikelsystolischer 

Komplex v— + v im Jugularispulse (obere Kurve) und markiert den Rhythmus der 

rechten Kammer, der demnach mit dem Rhythmus der linken Kammer identisch ist. 

Bei der Betrachtung der Jugulariskurve dürfte bereits aufgefallen sein, dass das 
Kurrenbild von Kammerschlag zu Kammerschlag sein Profil ändert. Dieser beständige 
Wechsel steht offenbar in engem Zusammenhänge mit dem Auftreten der Wellen a, 
die dort, wo sie isoliert liegen, von vornherein den Eindruck von Vorhofswellen er¬ 
wecken. Ihre Form erinnert durchaus an die der Vorhofswellen, wie wir sie im auri¬ 
kulären Venenpulse zu finden gewohnt sind. Wir werden in dieser Annahme noch 
weiter bestärkt, wenn wir die Lage und die Abstände der a-Wellen genauer ins Auge 
fassen. Die Ausmessung der Abstände ergibt nämlich, dass innerhalb der anscheinend 
so unregelmässig über die Kurve verstreuten a-Wellen ein bestimmter Rhythmus 
(Fragment) nachweisbar ist, und dieser Rhythmus lässt eine weitgehende Ueberein- 
stimmung erkennen mit jenem Rhythmus, den wir bereits kennen gelernt haben bei 
den oben beschriebenen Vorhofstössen der Radialiskurve. 


Pig. 2. 



Sphygmogramm der Radialis. 

Die Dissoziation des Vorhof- und Ventrikelrhythmus spiegelt sich auch in der Arterien¬ 
kurve wieder. Die kleinen Stösse X markieren den Rhythmus a des linken Vorhofs. 
Der Vorhofrhythmus erscheint in der Arterienkurve als Fragment, da die in die Zeit 
der Kammersystole fallenden Vorhofkontraktionen im Sphygmogramm der Arterie nicht 

zum Ausdruck kommen. 

Wir hätten demnach bei der Herzaktion unseres Kranken zwei in ihrem Tempo 
verschiedene Rhythmen zu unterscheiden: 

jj 

1. den Kammerrhythmus (Radialpuls = v-}- v), dem beide Kammern 

folgen, und 

2. den frequenteren Vorhofrhythmus a, in welohem linker und rechter Vorhof 
schlagen. 

Beide Rhythmen gehen, wie wir sehen, vollkommen unabhängig nebenein¬ 
ander her. 

Diese „A—V-Dysrhythmie u mit ihrem eigenartigen aurikulo-ventrikulären 
Venenpulse (dissoziierter Vorhof-Kammervenenpuls) war, wie wohl kaum anders zu 
erwarten, auch in der Leberpulskurve nachweisbar. Wie ein Vergleich der Jugu- 
laris- und Lebervenenkurve ergab, unterschieden sich die beiden Kurven nur in un¬ 
wesentlichen Punkten: in der Grösse der a-Wellen, die im Jugularispulse begreif¬ 
licherweise sehr viel prägnanter hervortreten, und in der schwächeren Ausbildung 

der v—• Zacken im Lebervenenpulse, die sich aus dem aufsteigenden Schenkel der 
detailarmen ventrikelsystolisohen Erhebung v häufig nur wenig heraushoben. Die 
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Dissoziation und der vorwiegend ventrikuläre Charakter des Venenpulses waren immer¬ 
hin recht deutlioh. 

Weniger leicht darstellbar war die A—V-Dysrhythmie in der Herzstosskurve 
und in der bei unserem Kranken mehr vom Lebervenenpulse als von der kammer¬ 
systolischen Leberhebung beeinflussten epigastrischen Kurve, so dass ich — auch 
aus Gründen der Raumersparnis — davon Abstand nehme, diese Aufzeichnungen hier 
ausführlicher zu beschreiben. 

Diagnose und weiterer Verlauf: Nach diesem Ergebnis der 
graphischen Untersuchung musste die Diagnose bei unserem Kranken 
auf kompletten Herzblock an der Atrioventrikulargrenze (Kammerauto- 
matie) mit erhaltener rhythmischer Vorhofstätigkeit bei Trikuspidalinsuffi- 
zienz gestellt werden. 

Der übrige klinische Befund sprach für die Annahme eines arterio¬ 
sklerotischen Prozesses sowohl im Bereich des Atrioventrikularbündels 
wie an den Segeln der Mitralis und auch am Aortenostium, ferner für 
das Bestehen einer Trikuspidalinsuffizienz, auf welche besonders das 
Verhalten des Venenpulses hindeutete. 

Die Erhöhung des Blutdrucks und der Urinbefund Hessen die Kom¬ 
plikation des Herzleidens mit Nephritis in Erwägung ziehen. Ob und 
inwieweit der weit zurückliegende „Rheumatismus“ Veränderungen an 
den Herzklappen usw. herbeigeführt oder vorbereitet hatte, blieb' nach 
der Anamnese zweifelhaft. Zum Bilde des Morgagni-Adams-Stokes- 
schen Symptomenkomplexes fehlten Anfälle mit Bewusstseinsstörungen 
und dergl. 

Die Deutung der vorliegenden Herzunregelmässigkeit als kompletten 
Herzblock an der Atrioventrikulargrenze erhielt eine weitere Stütze in 
dem Ergebnis der später vorgenommenen elektrokardiographischen 
Untersuchungen, das in Fig. 3 wiedergegeben ist. 


Erklärung der Figur 3. 

Elektrokardiogramm, aufgenomraen mit dem grossen Saiten gal vano me ter 
Nr. 1500 1 ) (Platinf. 0,002 mm), Zeitschreibung 0,2 Sek., A = P = Vorhof sch w an- 
kung, J = R = Initialzacke, F = T = Finalschwankung. 1 M. V. = 2 cm. 

Die Ventrikelkomplexe J—F erscheinen lang gestreckt. 

J in Ableit. I positiv, in II und III negativ. 

F in I positiv, wenig hoch, in II und III negativ. 

Die dem Vorhofrhythmus folgenden Vorhofschwankungen A sind bei genauer 
Betrachtung der Kurve auch in I erkennbar als kleine diphasische Schwankung, deut¬ 
licher traten sie in II und III hervor 2 ). Die A—V-Dissoziation fällt hier sofort in 
das Auge. 

[Gelegentlich (selten) wechselte übrigens der Typus des Kammerelektrokardio- 
grarams, so dass, wie auch Hoffmann beobachtete, bei einzelnen Schlägen oder auch 
reihenweise bei fortbestehendem Block in I, II und III andere Bilder (umgekehrter 
Typus) gewonnen wurden. Einigemale gelang es auch, das Elektrokardiogramm von 
sicheren kammerautomatischen Extrasystolen zu registrieren, das sich aus der Reihe 
der übrigen Ventrikelkomplexe in I durch seine mächtige breite und grosse positive 
Zacke und die nachfolgende starke negative Schwankung deutlich herausbob und ganz 
den Eindruck am rechten Ventrikel ausgelöster Extrasystolen machte. Das Fehlen 
einer kompensatorischen Pause war auch hier leicht zu erkennen.] 

1) Mitteilung Nr. 6 aus dem Physikalisch-mechan. Institut von Prof. Dr. M. Th. 
Edelmann und Sohn (München). 

2) Negative A-Schwankungen kamen niemals zur Beobachtung. 
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Wochen, Monate, Jahre vergingen, ohne dass in dem graphischen 
Befunde, der durch regelmässige in kleinen Abständen wiederholte, 
anfänglich (10. bis 23. Juli 1910) sogar tägliche Untersuchungen sorg¬ 
fältig kontrolliert wurde, eine wesentliche Veränderung nachweisbar war. 
Der Block war komplett (Atropinprobe am 21. Juli 1910: Kammer¬ 
schlagfolge unverändert, Vorhoffrequenz wenig erhöht, so dass 3—4 Vor- 
hofschläge einem Kammerschlage entsprachen) und blieb dauernd kom¬ 
plett. Bei längeren graphischen Untersuchungen vorübergehend beob¬ 
achtete scheinbare Regelmässigkeiten (Pig. lb) entpuppten sich bei ge¬ 
nauerer Prüfung als larvierte Dissoziation. Die Kammerfrequenz 
schwankte zwischen 28 und 48 Schlägen pro Minute, die Vorhoffrequenz 
betrug das Zwei- bis Vierfache der Ventrikelfrequenz. Relativ häufig 
wurden kamraerautomatische Extrasystolen beobachtet, niemals Bigerainie. 

_Fi^._ 

I™ * I I------ 


JtJcA . 





Dissoziierter r$in ventrikulärer Venenpuls. 

Jugularispuls und Radialispuls sind gleichzeitig aufgenommen (mit demselben In¬ 
strument und bei gleicher Technik wie in Fig. 1). — Der Rhythmus a der Vorhof¬ 
wellen ist aus dem Jugularis- (und Lebervenen-) Pulse verschwunden und übrig bleibt ein 

dissoziierter rein ventrikulärer Venenpuls 1 )- — Ein ventrikulärer Komplex v- + Y 8 + d 

gleicht fast genau dem anderen. Der ventrikel-diastolischen Senkung y folgt eine Er¬ 
hebung: die diastolische Stauungswelle. — Anschliessend an den Venenpuls ist rechts 
zum Vergleich das Sphygmogramm der Karotis (auf demselben Papierstreifen) dargestellt 

Das Allgemeinbefinden des Kranken war im grossen und ganzen nicht schlecht, 
so zwar, dass er schwerere körperliche Arbeit nur in geringem Umfange leisten 
konnte. Der Blutdruck stieg allmählich an und erreichte zeitweilig 220—240(Maximal) 
Riva-Rocci. Zuweilen nahm die Respiration den Charakter der Cheyne-Stokes- 
sohen Atmung an. Niemals Schwindelgefühl, keine Anfälle oder Ohnmächten. Zeit¬ 
weilig stellten sich Oedeme der Füsse bzw. Unterschenkel ein, die bei Ruhe und ent¬ 
sprechender medikamentöser Behandlung (Diuretin, Digitalis, C0 2 -Bädem in Bad 
Nauheim [Dr. Groedel II, Dr. Hahn].) mehr oder weniger rasoh und vollständig 
zurückgingen. 

Ende Januar 1913 fühlte Pat. sich leidlich gut. Die Untersuchung am 28.1. 
ergab den oben beschriebenen Befund: Dissoziation, dissoziierter Vorhofkammer- 

1) Die Flimmerwellen sind in der abgebildeten Kurve nicht so schön ausgeprägt, 
wie ich sie in anderen Aufzeichnungen, die wegen ihres Umfanges zur Wiedergabe 
leider nicht geeignet sind, darstellen konnte. 
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venenpuls der Jugularis und Leber. Massige Oedeme der Füsse. Diurese 1200—1500 
pro die. 

Vorhofflimmern: Am Abend dos 8. 2. kam Pat. in die Sprechstunde mit der 
Angabe, er fühle sich seit 4—5 Tagen weniger gut: Druckgefühl auf der Brust, die 
Schwellungen an den Beinen hätten zugenommen 1 ). 



Der erste Blick bei jeder Untersuchung des Kranken galt seit Jahren dem Jugu- 
larispulse. Bei der Inspektion der Halsvenen fiel sofort auf, dass hier eine bemerkens- 

1) Das zeitliche Zusammentreffen stärkerer Dekompensationserscheinungen mit 
dem Beginn des Vorhofflimmerns ist wohl ein mehr zufälliges. 

35* 
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534 JOHANNES ARNDT, 

werte Veränderung eingetreten war: die kleineren schwächeren Pulsationen 
waren verschwunden und kamen auch bei horizontaler Rückenlage nicht zum 
Vorschein. Lediglich die gröberen, dem Karotispulse synchronen Jugularispulsationen 
waren deutlich, und besonders in die Augen fallend erschien der starke Venenkollaps 
mit Beginn der Kammerdiastole, der bei Rückenlage des Pat. auch an den oberfläch¬ 
lichen Armvenen zu bemerken war. An der Jugularis externa, cephalica und cubi- 
talis beherrschte dieser ventrikeldiastolische Venenkollaps vollkommen das Bild des 
Venenpulses, so dass ausser dem Venenkollaps gröbere Bewegungsvorgänge bei der 
einfachen Betrachtung kaum wahrnehmbar waren. Die Leber war beträchtlich ge¬ 
schwollen. An den Beinen Oedeme bis zum Knie. Perkussions- und Auskultations¬ 
befund kaum verändert. 

Ventrikelfrequenz 36 pro Minute bei regelmässiger Aktion. 

Graphischer Befund: Die anschliessende graphische Aufnahme des Jugularis- 
und Radialpulses bestätigte das Fehlen der a-Wellen. Die Venenpulskurve zeigte das 

Bild eines reinen Kammervenenpulses: v— und die nachfolgende vs -|- vd, dann den 

diastolischen Absturz y und nachher die diastolische Stauungswelle, von der die 

k 

Kurvenlinie mehr oder weniger sanft ansteigend zur nächsten v— führt. 

Eine Kammerpulsperiode gleicht fast genau der anderen. Nirgends eine a-Welle. 
Die Vorhofswellen waren spurlos verschwunden, wenn wir absehen von der hier und 
da (Fig. 4, Pfeil) während der Kammerruhe bemerkbaren Zitterbewegung [Flimmer¬ 
wellen Ri hl (5)], die übrigens am Venenrohr kaum zu sehen war. Blieb übrig zu 
entscheiden, ob es sich um Vorhofstillstand, Vorhofasthenie oder Vorhofflimmern han¬ 
delte. In dieser Frage konnte das Saitengalvanometer die zuverlässigste Auskunft 
geben. Fig. 5. Ableitung I: Initialzacke J—R, Strecke Finalschwankung F—T 
verhalten sich ganz ähnlich wie in Fig. 3. Dagegen fehlen die rhythmisch wiedor¬ 
kehrenden Vorhofschwankungen A der Fig. 3. 

Ausserdem wird das Kurvenbild (Fig. 5) andauernd von einer eigenartigen, bald 
mehr, bald weniger stark hervortretenden Saitenunruhe beherrscht, die namentlich an 
den Stellen der Kurve, wo wir die Saite in Ruhe zu finden gewohnt sind, d. h. ausser¬ 
halb des Kammerkomplexes (J— F) sofort in die Augen fällt. Offenbar handelt es sich 
hier um jene charakteristische Saitenunruhe, die von Rothberger und Winterberg 
wie von Lewis bei Vorhofflimmern beobachtet wurde. Auch in Ableitung II und 111 
fehlt jede Andeutung einer Vorhofschwankung und die charakteristische Flimmer¬ 
unruhe (stellenweise recht grobschlägig) tritt in diesen Aufzeichnungen noch viel 
prägnanter hervor. 

Alle späteren Untersuchungen während der folgenden Wochen und Monate hatten 
das gleiche Ergebnis. 

Zusammenfassung und Literatur. Nach dem geschilderten 
Befunde konnte die Deutung nicht zweifelhaft sein. Aus dem Venen¬ 
pulsbild und dem Elektrokardiogramm ging mit Sicherheit hervor, dass 
es sich um Vorhofflimmern bei Kammerautomatie handelte, und zwar 
war dieses Vorhofflimmern bei unserem Kranken aufgetreten, nachdem 
bereits lange Zeit hindurch — wahrscheinlich etwa 30 Monate lang — 
ununterbrochen Kammerautomatie bestanden hatte. 

Wir hätten demnach bei unserem Kranken jene interessante Herz¬ 
unregelmässigkeit vor uns, welche im Tierexperimente Fredericq (1905) 
auf dem Wege erzielte, dass er durch Quetschung des Hissehen Bündels 
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die Ueberleitung der Bewegungs- bzw. Erregungsimpulse vom Vorhof zur 
Kammer unterbrach und nachher durch faradische Reizung die Vorhöfe 
zum Flimmern brachte. 

Wie aus dem Tierexperimente bekannt ist, „hört bei Einwirkung 
eines faradischen Reizes auf die Vorhöfe mit einem Schlage die rhythmische 
koordinierte Tätigkeit des Herzens auf. An Stelle der kräftigen, die 
ganze Vorhofmuskulatur mit einem Male durchzuckenden Kontraktionen 
tritt ein unaufhörliches feines Muskelspiel, das an das Flimmern und 
Wogen einer vom Winde leicht bewegten Wasserfläche“ erinnert, ein 
Phänomen, das Rothberger und Winterberg, deren Darstellung ich 
hier folge, mit dem fibrillären Wogen der Zunge im Krankheitsbilde der 
Bulbärparalyse verglichen haben. Dieses Flimmern der Vorhöfe geht in 
der Regel einher mit einer vollkommen irregulären Kammertätigkeit 
(l’affolement, rythme affolö des ventricules bei Fredericq), wie sie für 
die Arhythmia perpetua charakteristisch ist. 

Fredericq hat nun in glänzender Weise den graphischen (Fig. 1. 
p. 283 : A en B) Nachweis geführt, dass der rythme affolö des ven¬ 
tricules durch das Vorhofflimmern nicht herbeigeführt wird, wenn die 
Ueberleitung vom Vorhof zur Kammer aufgehoben ist. 

„Dans ce cas, la fibrillation des oreillettes par faradisation 
directe ne produit plus l’affolement des ventricules. Leurs 
pulsations conservent un rythme absolument regulier.“ 

Das Experiment Fredericqs gibt uns den Schlüssel zum Verständnis 
unserer klinischen Beobachtung, welche die Besonderheit bietet, dass 
bei unserem Kranken trotz des mit Sicherheit nachgewiesenen 
Vorhofflimmerns die Kammern in regelmässigem unveränderten Tempo 
weiterschlugen: Wegen der vollkommenen Unterbrechung der Ueberleitung 
können Erregungsimpulse vom Vorhof eben nicht zur Kammer gelangen, 
so dass das Vorhofflimmern den Kammern das Tempo der Arhythmia 
perpetua nicht aufzwingen kann. 

Ein sehr ähnliches Zustandsbild wird resultieren müssen, wenn bei 
primärem Vorhofflimmern sekundär die Ueberleitung im Hisschen Bündel 
unterbrochen wird. In diesem Falle wird zunächst eine ganz regellose 
Kamraertätigkeit zu erwarten sein. Nach Unterbrechung der Ueberleitung 
wird die durch das Vorhofflimmern („unregelmässige Schlagreize“) bedingte 
Arhythmia perpetua der Kammern schwinden und einer regelmässigen, 
stark verlangsamten Schlagfolge (Kammerautomatie) Platz machen. 

Dass derartige Fälle tatsächlich und zwar auch ausserhalb des Tier¬ 
experiments Vorkommen, dafür sprechen u. a. Beobachtungen Gerhardts 1 ). 
Ein weiteres klinisches Beispiel, das von H. Kahn und E. Münzer 


1) Zentralbl. f. Herzkrankh. 1910. S. 375. — Korrespondenzbl. f. Schweizer 
Aerzte. 1911. S. 805/806. 
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kürzlich mitgeteilt worden ist, werden wir als Gegenstück zu unserem 
Fall unten ausführlicher besprechen. 

Am Krankenbett ist die Diagnose „komplette Dissoziation und Vor¬ 
hofflimmern“ bisher nur in ganz vereinzelten Fällen gestellt worden. 

Der erste Fall wurde wohl von Lewis und Mack veröffentlicht. Er 
betraf einen Patienten mit Morgagni-Adams-Stokesschem Syndrom. 
Ausserdem war Lues in der Anamnese. „Die Tätigkeit des Ventrikels 
war in jeder Hinsicht charakteristisch für komplette Dissoziation, wie 
man sie auch bei regelmässiger Vorhof- und Ventrikeltätigkeit antrifft.“ 
(Gewöhnlich 32 Pulsschläge in der Minute.) „Das Herz bot jedoch einen 
auffallenden Gegensatz zu einem solchen, das die gewöhnliche Form der 
Unabhängigkeit des Vorhof- und Ventrikelrhythmus aufweist. Es fehlten 
nämlich alle Zeichen der Vorhofpulsation an der Jugularvene, welche die 
ventrikuläre Form darbot, und im Elektrokardiogramm (Fig. 181) liess 
sich das Flimmern der Vorhöfe nachwoisen.“ (In Fig. 180 kammer¬ 
automatische Extrasystolen und Rihls Flimmerwellen.) 

Kompliziertere Verhältnisse finden wir bei dem von Gerhardt 1 ) be¬ 
obachteten und von diesem Autor mehrfach erwähnten Falle, bei welchem 
im Anschluss an einen Adams-Stokesschen Anfall Jahre hindurch ein 
häufiger Wechsel von totaler Dissoziation und leichteren Formen der 
Ueberleitungshemmung verfolgt werden konnte. Später trat zu der 
Ueberleitungsstörung perpetuierliches Vorhofflimmern hinzu, und es zeigte 
sich nun, dass zu Zeiten der totalen Leitungshemmung langsamer, regel¬ 
mässiger autochthoner Ventrikelrhythmus, zu Zeiten des inkompletten 
Blocks Arhythmia perpetua (ventriculorum) nachweisbar war. 

In dem von Falkoner und Dean publizierten Falle [45jähriger 
Arbeiter (ironworker) mit Schwindelanfällen, Herzsklerose und Stauungs¬ 
erscheinungen; keine Trikuspidalinsuffizienz] wurde anfallswcises Vor¬ 
hofflimmern beobachtet: 

„The block was at first complete but seven weeks before 
death, it became incomplete for several days. Düring the greater portion 
of the time the case was under observation, the auricular action was 
normal, but on three occasions there were attacks of auricular 
fibrillation. Düring two of these attacks, the heart-block was 
complete and the slow and regulär idio-ventricular action remainded 
unaltered. On the third occasion the attack of auricular 
fibrillation was produced by exercise while the heart-block was 
incomplete.“ 

Durch grössere Konstanz des Befundes ausgezeichnet erscheint 
der Fall (von Kammerautomatie bei Vorhofflimmern), über welchen Kahn 
und Münzer berichten. 

Es handelt sich hier um eine 56jährige Frau, ihrer Angabe nach 

1) Korrespondenzbl. f. Schweizer Aerzte. 1911. S. 805/806. 
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seit 4 Jahren herzkrank. Die Herzaktion war auffallend langsam, 40 bis 
45 Pulsschläge in der Minute, und erschien vollkommen regelmässig. Der 
Blutdruck war stark erhöht, die Herztöne begrenzt, der 2. Ton an der 
Aorta stark akzentuiert. Im Harn etwas Eiweiss. Im Venenpulse fehlte 
jede a-Welle. c (vk) und v (s + d) waren deutlich. Kammervenenpuls 
mit Flimmerwellen. Die elektrokardiographische Untersuchung sicherte 
die Diagnose Vorhofflimmern und Kammerautomatie. 

Im Hinblick auf die Mitteilung der Kranken, dass der Zustand mit 
Herzunregelmässigkeit begonnen hatte, haben die Autoren ihren Fall wohl 
mit Recht in der Weise gedeutet, dass sie annehmen, dass anfangs die 
bei Vorhofflimmern gewöhnliche Pulsirregularität (Arhythmia perpetua) 
vorhanden gewesen sei und dass späterhin auch eine Erkrankung des 
l'eberleitungsbündels hinzutrat, mit dessen fortschreitender Erkrankung 
jede Reizüberleitung auf die Kammern schwand, mithin Kammereigen¬ 
rhythmus eintrat. 

Bei unserem Kranken war, wie wir gesehen haben, die Läsion 
des Ueberleitungsbündels bis zur vollkommenen Unterbrechung der 
Ueberleitung die primäre Schädigung, und erst nach längerem Bestehen 
des andauernd kompletten atrio- ventrikulären Blocks bei erhaltener 
rhythmischer Vorhofstätigkeit trat sekundär Vorhofflimmern hinzu. 

Die Entstehung, der Entwicklungsgang des Zustandsbildes unseres 
Kranken entspricht demnach mit frappanter Uebereinstimmung der Versuchs¬ 
anordnung bzw. den beiden Phasen des Fredericqschen Experiments. 
Die Analogie geht soweit in die einzelnen Details, dass es erlaubt, ja 
vielleicht — das Bedürfnis nach einer Gruppierung der auf dem Grenz¬ 
gebiet des kompletten Herzblocks und der Arhythmia perpetua beob¬ 
achteten klinischen Bilder macht sich bereits geltend — geboten erscheint, 
in unserem Falle (permanent kompletter Block, zunächst bei erhaltener 
rhythmischer Tätigkeit der Vorhöfe. Später plötzlich einsetzendes, per- 
petuierliches Vorhofflimmern bei ununterbrochen fortbestehender Kammer¬ 
automatie) von einem „Fredericqschen Syndrom beim Menschen“ 
zu sprechen. 

Die in der Anamnese unseres Kranken berichteten Pulsunregel¬ 
mässigkeiten lassen wohl darauf schliessen, dass die Ueberleitungsstörung 
in unserem Falle vor Beginn unserer Beobachtung zunächst keine kom¬ 
plette war, dass vielmehr Kammersystolenausfall, Verlängerung des a-vk- 
Intervalls der Etablierung des kompletten Blocks vorausgegangen sein 
mag. Die weitere Frage, ob auch späterhin, d. h. während der 
Beobachtungszeit bei unserem Kranken gelegentlich noch Kammer¬ 
systolenausfall, a-vk-Verlängerung usw. aufgetreten ist, glaube ich mit 
an Sicherheit grenzenderWahrscheinlichkeit verneinen zu dürfen. Wenigstens 
konnten trotz sehr häufig wiederholter, umfangreicher graphischer Unter¬ 
suchungen und sorgfältiger Beobachtung, die übrigens durch den intelligenten 
Kranken selbst und seine Angehörigen in dankenswerter Weise erleichtert 
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wurde, keine Anhaltspunkte gewonnen werden, welche die Annahme eines 
zeitweilig inkompletten Blocks stützen könnten. 

Auf die Eigentümlichkeiten des Venenpulsbildes bei unserem 
Kranken ist oben bereits wiederholt hingewiesen worden. Der Venen¬ 
puls unseres Kranken zeigte von vornherein, d. h. bereits zu einer Zeit, 
als die Vorhöfe noch vollkommen rhythmisch schlugen, ventrikulären 
Charakter. Als „dissoziierter Vorhofkammervenenpuls“ (Fig. 1) wurde 
er oben bezeichnet. 

Mit dem Beginn des Vorhofflimmerns (Anfang Februar 1913) ver¬ 
schwand dann der Vorhofrhythmus a aus dem Venenpulsbilde (bis auf 
die Rihlschen Flimmerwellen), und übrig blieb ein mehr oder weniger 
reiner Kammervenenpuls (dissoziierter reiner Kammervenenpuls), ähnlich 
wie ihn auch Lewis und Mack (Figg. 179 u. 180 bei Lewis, Figg. 1 u. 2 
ihrer Arbeit), Falkoner und Dean (Figg. 1, 5 u. 7 ihrer Arbeit), Kahn 
und Münzer (Figg. 1, 3 u. 5), übrigens früher schon Lichtheim 
(Figg. 4 u. 5) und Mackenzie (Fig. 238 seines Lehrbuches [Auflage 
1910]: Vj—v •— v—v, kammerautomatische Extrasystole) bei ihren Fällen 
beobachtet haben. 

Bei dem Patienten Gerhardts und bei dom von Falkoner und 
Dean beobachteten Kranken bestand keine Trikuspidalinsuffizienz. 
Auch Lichtheim nahm für seinen Fall an — der dissoziierte rein 
ventrikuläre Vencnpuls ging hier wohl unmittelbar aus einem 
dissoziierten aurikulären Venenpulse (Figg. 1—3 der Lichtheimschen 
Arbeit) hervor —, dass die Trikuspidalklappe schlussfähig geblieben sei. 

In dem von Kahn und Münzer beschriebenen Falle fehlten Herz- 
geräuschc. Die Autoren bezeichnen die c-Zacke ihrer Kurven 1 u. 3 
im Text (S. 362) als vk. Diese Daten dürfen wohl als Hinweis nach 
der Richtung gelten, dass auch dieser Fall — nach der von Kahn und 
Münzer gegebenen Deutung eine primäre Arhythmia perpetua mit 
sekundärem komplettem Herzblock — unter der von Gerhardt-Theo- 
pold aufgestellten, jetzt wohl allerseits anerkannten Gruppe: Arhythmia 
perpetua bei erhaltener Schlussfähigkeit der Trikuspidal¬ 
klappe zu rubrizieren ist. 

Eine analoge Deutung würde der von mir beobachtete Fall kaum 
zulassen. Ganz abgesehen davon, dass bei unserem Falle die Unter¬ 
brechung der Erregungsüberleitung vom Vorhof zur Kammer dem Er¬ 
löschen der rhythmischen Vorhoftätigkeit bzw. Auftreten des Vorhof¬ 
flimmerns zeitlich vorausging, konnte in unserem Falle auch der gra¬ 
phische Nachweis erbracht werden dafür, dass der ventrikuläre 
Charakter des Venenpulses bereits (Juli 1910) vorhanden war zu einer Zeit, 
als die Vorhöfe noch (jahrelang) vollkommen rhythmisch schlugen 
und keinerlei Anzeichen einer Vorhofinsuffizienz 1 ) erkennen Hessen. 

1) Die Ausdrücke „Vorhofasthenie“ bzw. „Vorhofparalyse“ wurden wegen des 
elektrokardiographiscben Befundes absichtlich von mir vermieden. 


Gck igle 


Original from 

UNIVERSITY OF CALIFORNIA 



(Perpetuierliohes) Vorhofflimmern bei permanenter Kammerautomatie. 539 


Das Zustandekommen des Kammervenenpulses in unserem Falle 
(dissoziierter aurikulo-ventrikulärer Venenpuls) kann demnach nicht auf 
Vorhofinsuffizienz zurückgeführt werden. Der Kammervenenpuls unseres 
Falles muss vielmehr — nodaler Rhythmus kommt nicht in Betracht, 
langsame Schlagfolge und Stauung reichen zur Erklärung des Kammer¬ 
venenpulses nicht aus — als objektiver, sicherer, klinischer An¬ 
haltspunkt (Hering 1906) für die Annahme einer übrigens frühzeitig 
eingetretenen Trikuspidalinsuffizienz gewertet werden. Diese Auf¬ 
fassung erhielt eine weitere Stütze durch den Auskultationsbefund, der 
zeitweilig ein deutliches kammersystolisches Geräusch am unteren bis 
mittleren Sternum ergab. Auf das Heitlcrsche Phänomen wurde erst 
während der letzten Monate mehr regelmässig geachtet. 

Demnach liegt die Besonderheit unserer Beobachtung nach zweierlei 
Richtung: 

Zunächst liefert unser Fall einen Beleg dafür, dass im Rahmen des 
Herzblocks 1 ) auch Venenpulse von der ventrikulären Form angetroffen 
werden, und zwar veranschaulichen unsere Abbildungen zwei Typen des 
dissoziierten 2 ) ventrikulären Venenpulses: 

a) den dissoziierten aurikulo-ventrikulären Venenpuls = 
dissoziierten Vorhof-Kammervenenpuls (bei Dissoziation 
[= transversalem komplettem Herzblock zwischen Vor¬ 
hof und Kammer], erhaltener rhythmischer Vorhoftätig¬ 
keit und Trikuspidalinsuffizienz). 

b) den dissoziierten rein ventrikulären (Flimmer-) Venen¬ 
puls = dissoziierten reinen Kammervenenpuls (bei 
Dissoziation 2 ) [im obigen Sinne] und Vorhofflimmern 
[Paralyse, Stillstand, Asthenie] — in unserem Falle auch 
Trikuspidalinsuffizienz). 

Andererseits besteht die Besonderheit unserer Beobachtung darin, 
dass letztere eine weitgehende Analogie mit dem Experimente 
Fredericqs aufweist, indem hier wie dort zwei Phasen den Verlauf 
charakterisieren: 

Phase I: Unterbrechung der Ueberleitung vom Vorhof zur 
Kammer bei erhaltener rhythmischer Vorhoftätigkeit. Herz¬ 
block komplett, permanent. (Beginn der Kurve bis Marke A der 
Fig. 1 bei Fredericq. Diesem Abschnitt entspricht der Befund wäh¬ 
rend der Zeit vom Juli 1910 bis Ende Januar 1913 bei unserem Kranken.) 


1) Mackenzie schreibt in seinem Lehrbuche, S. 300: „Die DifTerentialdiagnose 
zwischen Fällen von nodalem Rhythmus und Herzblock besteht darin, dass bei Herz¬ 
block ... sich niemals ein Jugularispuls von der ventrikulären Form findet. Anderer¬ 
seits ist die ventrikuläre Form des Venenpulses charakteristisch für nodale Brady¬ 
kardie.“ 

2) Dissoziation = transversaler kompletter Herzblock an der A—V-Grenze im 
Sinne Herings. 
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Phase 11: Plötzlich einsetzendes, pcrpetuierliches Vorhof¬ 
flimmern bei ununterbrochen fortbestehender Kararaerauto- 
raatic. (Marke A bis Marke B der graphischen Aufzeichnung Fredericqs. 
Untersuchungsbefund bei unserem Kranken seit Anfang Februar 1913.) 

Nach dem klinischen Befunde handelt es sich bei unserem Kranken 
mit Wahrscheinlichkeit wohl um einen arteriosklerotischen Prozess, 
der neben den oben erwähnten Klappenveränderungen zunächst eine 
Unterbrechung der Reizleitung im Hisschen Bündel und späterhin — 
vielleicht war auch die Trikuspidalklappenerkrankung mittelbar oder un¬ 
mittelbar mit im Spiele — vermutlich (19) eine Läsion des Sinusknotens 
(4) bzw. etwa sonst noch als „Hilfsschrittraacher“ in Betracht kommen¬ 
der Faktoren herbeigeführt hat. 

Es bedarf heute kaum mehr der Hervorhebung, dass die Klinik der 
Herzkrankheiten die erfreulichen Fortschritte der letzten Zeit zum 
guten Teil ihrer innigeren, dabei von strenger Kritik geleiteten An¬ 
lehnung an das Tierexperiment verdankt. Gerhardt schreibt: „Es gibt 
kaum ein anderes Gebiet, auf dem die klinischen Beobachtungen so bis 
ins einzelne gehende Analogien mit den physiologischen Experimenten 
aufweisen, und wo durch die anatomische Untersuchung die Richtigkeit 
der klinischen Schlussfolgerungen so gut kontrolliert werden konnte, wie 
die Pathologie des Hisschen Bündels.“ 

Anmerkung: Die diagnostische Bedeutung des dissoziierten (= Venenpuls 
bei kompletter Dissoziation an der A—V-Grenze) Venenpulses rechtfertigt es wohl, 
diesen häufig, d. i. bei erhaltener rhythmischer Vorhoftätigkeit, zweirhythmigen 
Vcnenpuls von den verschiedenen Varietäten des gewöhnlichen einrhythmigen Vencn- 
pulses zu sondern. Als Charakteristikum des dissoziierten Venenpulses 
sind alle diejenigen Veränderungen zu bezeichnen, welche durch das Bestehen der 
(Unterbrechung der Ueberleitung und) Kammerautomatie bedingt sind. 

Innerhalb des dissoziierten Venenpulses lassen sich zwei Gruppen 
unterscheiden: 

l. eine Gruppe mit aurikulärem Charakter (dissoziierter Vorhofvenenpuls, 
dissoziierter aurikulärer Venenpuls). — Ueberwiegende Mehrzahl der zahl¬ 
reichen bisher publizierten Fälle mit komplettem Herzblock. Auch wir 
hatten Gelegenheit, derartige Fälle zu beobachten (bisher nicht veröffentlicht); 

II. eine Gruppe mit ventrikulärem Charakter (dissoziierter ventrikulärer 
Vcnenpuls); 

a) mit erhaltener rhythmischer Vorhoftätigkeit (dissoziierter Vorhof- 
Kammervenenpuls). — Hierher gehört wohl der Fall I Finkelnburgs, 
falls der Herzblock komplett war (22). Ferner unser Fall: Dissoziation 
bei Trikuspidalinsuffizienz (Fig. 1), 

b) ohne a-Welle im Phlebogramm, bei Vorhofflimmern (-Stillstand, 
-asthenie, -paralyse) mit oder ohne Trikuspidalinsuffizienz (dissoziierter 
reiner Kammervenenpuls). 

Beispiele: Die obengenannten Beobachtungen von Lichtheini, 
Lewis und Mack, Gerhardt, Falkoner und Dean, Kahn und 
Münzer, Fig. 4 unseres Falles. In letzter Zeit hat Ri hl eine ein¬ 
schlägige Beobachtung mitgeteilt: „Dauernde Aufhebung der Ueber¬ 
leitung und Kammerautoraatie bei flimmernden Vorhöfen“. Arterien- und 
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Venenpulskurven. Autoreferat: Zentralbl. f.IIerz-u.Gefässkrankh. Jg.V. 

Nr. 19. (Die Originalarbeit war mir bisher noch nicht zugänglich.) 

Nachschrift bei der Korrektur: 

Vorstehende Mitteilung war bereits in der Hauptsache abgeschlossen, als unser 
Kranker eines Tages — ohne ersichtliche Veranlassung — von einem schweren Ohn¬ 
machtsanfall überrascht wurde. Das Vorhofflimmern bestand damals bereits über 
6 Wochen. Späterhin keine weiteren Anfälle. 

Die im August d. J. von Herrn Dr. A. Fraenkel in Badenweiler durchge¬ 
führte intravenöse Strophantinbehandlung war von gutem Erfolge. Das Stro¬ 
phantin „wirkte nioht nur günstig auf das Allgemeinbefinden des Pat., sondern be¬ 
einflusste auch die kardialen Oedeme günstig. Zeitweise war Pat. sogar frei von 
Oedemen“. Der Liebenswürdigkeit von Herrn Dr. A. Fraenkel verdanke ich ferner 
die Mitteilung, dass die von ihm entnommene Blutprobö des Pat. eine negative 
Wassermann-Reaktion ergeben hat. Kammerautomatie und Vorhofflimmern bo- 
stehen bisher (Oktober 1913) ohne Unterbrechung bei unserem Kranken fort. 

Am Schlüsse sei mir gestattet, Herrn P rof. Dr. Rosenblath, Direktor des 
Landkrankenhauses zu Cassel, meinen ergebensten Dank auszusprechen für 
seine gütige Erlaubnis, meine elektrokardiographische Einrichtung (Saitengalvanometcr 
Nr. 1500 aus dem physikal.-mechan. Institut von Herrn Prof. Edel mann-München) 
in den Räumen der Anstalt aufzustellen, wodurch die häufigere Anwendung dieser wert¬ 
vollen klinischen Untersuchungsmethode mir in willkommener Weise erleichtert wird. 
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Stokesschen Symptomenkomplexes. Diese Zeitsohr. Bd. 66. — 15) H. Kahn und 
E. Münzer, Ueber einen Fall von Kammerautomatie bei Vorhofflimmern. Zentralbl. 
f. Herz- u. Gefässkrankh. 1912. 4. Jahrg. Nr. 11. — 16) W. Leuchtweis, Beitrag 
zur Lehre von der Adams-Stokesschen Krankheit. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 86. 
— 17) Th. Lewis and Mack, Complete Heart-block and auricular fibrillation. Quart. 
Journ. of Med. 1909/1910. p. 273—284. Zit. nach Th. Lewis, Uebersetzung von 
Dr. A. Hecht-Wien, 1912. — 18) Lichtheim, Ueber einen Fall von Adams- 
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Arch. f. klin. Med. Bd. 85. — 19) Lubarsch, Herzpathologie. Jahreskurse f. ärztl. 
Fortbild. Februar 1911. — 20) J. Mackenzie, Lehrbuch der Herzkrankheiten. 1910. 
(Uebersetzung von Grote-Caux.)— 21)Derselbe, The study of the pulse, arterial, 
venous etc. 1902. —22) J. Rihl, Analyse von fünf Fällen von Ueberleitungsstörungen. 
Zeitschr. f. exper. Path. u. Tber. Bd. 2. — 23) Derselbe, Ueber das Verhalten des 
Venenpulses bei Flimmern der Vorhöfe. Ebenda. Bd. 7. — 24) C. J. Rothbergor 
u. H. Winterberg, Vorhofflimmern und Arhythmia perpetua. Wiener klin. Wochen¬ 
schrift. 1909. Nr. 24. — 25) H. Sahli, Lehrb. d. klin. Untersuchungsmeth. 1913. 
6. Aufl. Bd. 1. — 26) J. Theopold, Ein Beitrag zur Lehre von der Arhythmia 
perpetua. Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 90. — 27) K. F. Wenckebach, Die 
Arhythmie als Ausdruck bestimmter Funktionsstörungen des Herzens. 1903. — 28) 

R. Finkelnburg, Beitrag zur Frage des sogenannten „Herzblocks a beim Menscheu. 
Deutsches Arch. f. klin. Med. Bd. 82. — 29) Rihl, Ueber rhythmische Kammerbrady- 
systolie bei Vorhofflimmern. Zeitschr. f. experim. Pathol. u. Ther. 1913. Bd. 13. 

S. 461. — Autoreferat im Zentralbl. f. Herz- u. Gofässkrankh. Jahrg. V. Nr. 19. 
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